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ПЕРЕЧЕНЬ УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ
АБА -  атопическая бронхиальная астма 
АГ -  антиген
АД -  атопический дерматит
АР -  аллергический ринит
АС -  аутосеротерапия
АТ -  антитело
АЦ -  аденилатциклаза
БА -  бронхиальная астма
ВУЗ -  высокочастотный ультразвук
ДО -  дыхательный объем
ДПК -  двенадцатиперстная кишка
ЖКТ -  желудочно-кишечный тракт
и-ГКС -  ингаляционные глюкокортикостероиды
ИЛ-1, ИЛ-ip , ИЛ-2,
ИЛ-4, ИЛ-6, ИЛ-10 -  интерлейкины, цитокины
ИТ -  индекс Тиффно
ИФА -  иммуноферментный анализ
ИФН-у -  интерферон-у
КВЧ-терапия -  крайневысокочастотная терапия 
КСП -  кожные скарификационные пробы 
МВЛ -  максимальная произвольная вентиляция легких 
МОД - минутный объем дыхания
МОС25, МОС50 и М ОС75 - форсированная объемная скорость при выдохе 
25%, 50% и 75% ЖЕЛ
НИЛИ — низкоэнергетическое лазерное излучение
НИ ЭМИ КВЧ -  низкоинтенсивное электромагнитное излучение край­
невысокой частоты 
НУЗ -  низкочастотный ультразвук 
ОРИ -  острая респираторная инфекция 
ОФВ1 - объем форсированного выдоха за первую секунду 
ПА -- пищевая аллергия 
ПАР -  псевдоаллергические реакции 
ПОСвыд. -  предельная объемная скорость выдоха 
ПСДВ -  показатель скорости дыхательной вентиляции 
РОвыд. -  резервный объем по выдоху 
Ровд. -  резервный объем по вдоху 
Тх -  Т-хелперы 
УЗ -  ультразвук
ФВД -  функция внешнего дыхания
ФЖЕЛ - форсированная жизненная емкость легких
ФНО-а -  фактор некроза опухоли-а
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ФЭГДС — фиброэзофагогастродуоденоскопия
ХК -  хроническая крапивница
ц-АМФ -  циклический аденозинмонофосфат
ЦИК -  циркулирующие иммунные комплексы
ЭКГ -  электрокардиография
CD -  кластер дифференцировки
CTLA-4 -  гомолог костимулирующих молекул
Нр -  Helicobacter pylori (хеликобактер пилори)
HLA II класса
IgA -  иммуноглобулин А
IgE -  иммуноглобулин Е
IgG -  иммуноглобулин G
IgM -  иммуноглобулин М
slgA -  секреторный иммуноглобулин А
TGF-pi -  трансформирующего фактора роста pi
TGF-P2 -  трансформирующий фактор роста р2
T hl - Т  хелперы 1-го типа
Th2 -  Т хелперы 2-го типа
Treg -  Т-лимфоциты регуляторные
VEGF -  фактора роста эндотелия сосудов
ВВЕДЕНИЕ
Бронхиальная астма -  одно из самых распространенных аллерги­
ческих заболеваний органов дыхания у детей, рост которого наблюдает­
ся во всем мире [269, 297]. В настоящее время около 150 млн человек в 
Европе и до 1 млрд в мире страдают различными аллергическими забо­
леваниями. В Европе примерно у 30% населения установлен диагноз 
риноконъюнктивит, 20% лечится по поводу аллергической астмы, 15% 
страдают атопическим дерматитом, 8% отмечают различные проявле­
ния пищевой аллергии. Следует отметить, что наиболее часто наблюда­
ются сочетанные формы аллергии, которые включают в себя перечис­
ленные состояния. Европейская академия аллергии и клинической им­
мунологии прогнозирует рост аллергических заболеваний, считают, что 
через 15 лет более половины населения Европы будет страдать от той 
или иной формы аллергии [270, 271, 346].
Уже к 2025 г., учитывая стремительно нарастающую урбаниза­
цию, количество пациентов с Б А может увеличиться еще на 100 млн 
[87, 268]. Ежегодно в мире от этого заболевания умирает около 250 000 
человек [304]. Распространенность аллергических заболеваний в РФ 
находится на уровне от 17,5 до 30% населения в зависимости от регио­
на. В Российской Федерации отмечается высокая смертность от БА -
28,6 случая на 100 000 населения [8, 87, 168, 169].
Среди детского населения распространенность бронхиальной аст­
мы составляет от 4 до 10% [269, 315]. Частота встречаемости заболева­
ния среди детского населения в Республике Беларусь составляет 10-15% 
[73].
Бронхиальная астма входит в десятку заболеваний, наиболее часто 
являющихся причиной инвалидности среди взрослых пациентов [367]. 
Неуклонный рост этого заболевания среди разных возрастных групп 
населения, а также в детском возрасте, способствует повышению инте­
реса к проблемам детской аллергологии, увеличению количества ис­
следований и публикаций по данному вопросу [115].
Бронхиальная астма -  это хроническое заболевание органов, в 
клинической картине которого наблюдается обструкция бронхов, при­
ступы удушья. Воспаление является основой этой патологии, однако 
при аллергической (атопической) астме -  это аллергическое воспаление, 
а при неспецифической -  неоднородный синдром гиперреактивности 
часто с непродуктивным воспалением. В совокупности можно отметить, 
что бронхиальная астма -  это синдром гиперчувствительности и гипер­
реактивности на аллергены и неспецифические агенты, ирританты 
[103]. В основе патогенеза бронхиальной астмы лежит нарушение 
функции иммунной системы, развивающееся вследствие недостаточно­
сти механизмов регуляции иммунного ответа.
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В настоящее время в литературе представлено большое количе­
ство разнообразной информации о значении Т-лимфоцитов в патогенезе 
бронхиальной астмы, полученные результаты используются в практиче­
ском здравоохранении. Основное место в развитии этого заболевания 
по-прежнему отводят дисбалансу в системе Т-лимфоцитов с преоблада­
нием ТЬ2-хелперного ответа над T hl. У пациентов с аллергической 
бронхиальной астмой CD4+ клетки секретируют IL-4, IL-5, IL-9 и IL-13, 
имеющих большое значение в прогрессировании этого заболевания. Эти 
интерлейкины способствуют росту, дифференцировке и привлечению 
эозинофилов, базофилов, тучных клеток, повышают продукцию IgE В- 
лимфоцитами [137, 386]. В-лимфоциты имеют большое значение в раз­
витии аллергической бронхиальной астмы. Эти клетки были обнаруже­
ны вблизи крупных дыхательных путей через 24 часа после контакта с 
аллергеном. Полагают, что В-лимфоциты могут спровоцировать астма­
тический ответ без действия Т-лимфоцитов и без значительного участия 
IgE [211].
В тоже время установлено, что в патогенезе бронхиальной астмы 
играют роль не только Т- и В-лимфоциты. Исследования последних лет 
позволили получить новые данные о значении базофилов в иммунной 
защите, а также продемонстрировали значение этих клеток в патогенезе 
аллергических заболеваний [249]. Однако ряд представленных данных 
имеют противоречивый характер и требуют дальнейшего изучения.
Роль эозинофилов в развитии аллергических заболеваний известна 
давно, однако определение уровня этих клеток неспецифично для брон­
хиальной астмы [40]. Согласно литературным данным, фенотипе этих 
клеток имеет определенные особенности при аллергических заболева­
ниях, в частности при бронхиальной астме. В тоже время информации 
об уровне эозинофилов, несущих различные рецепторы на своей по­
верхности, также их динамике в зависимости от течения заболевания, 
возраста пациентов, используемой терапии на сегодняшний день недо­
статочно.
Изучение процессов, которые наблюдаются на молекулярном и 
клеточном уровне в патогенезе бронхиальной астмы, является основой 
диагностики и лечения пациентов. Перспективные направления науч­
ных исследований способствуют развитию персонализированного под­
хода в медицине [138].
Наряду с изучением механизмов, определяющих естественное 
течение аллергических заболеваний, следует учитывать особенности 
иммунной системы в детском возрасте, их влияние на показатели им­
мунного статуса [115]. Под постоянным влиянием разнообразных экзо­
генных факторов происходит формирование иммунной системы ребен­
ка в течение нескольких лет [146]. Информация об особенностях им­
мунного статуса, как здорового ребенка, так и при различных заболева­
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ниях, особенно, таких как бронхиальная астма, в патогенезе которого 
лежат различные иммунологические нарушения, является важной и не­
обходимой для адекватной диагностики, лечения и профилактики.
В настоящее время достигнуты существенные успехи в терапии 
бронхиальной астмы, однако, ряд вопросов сохраняют свою актуаль­
ность. Продолжаются поиски различных способов повышения эффек­
тивности терапии, что особенно важно и необходимо в детском воз­
расте. В практической деятельности большое внимание обращают на 
фармакотерапевтическое лечение. Лекарственные средства, широко ис­
пользуемые при бронхиальной астме в настоящее время, купируют при­
ступ, способствуют стабилизации состояния, однако не приводят к пол­
ному выздоровлению. Высокая стоимость лекарственной терапии, 
необходимость ее длительного применения, развитие побочных эффек­
тов, наблюдающаяся в ряде случаев безуспешность в достижении кон­
троля над бронхиальной астмой являются недостатками медикаментоз­
ного лечения [21, 30, Г73, 318, 356]. Экономические затраты стран Ев­
росоюза на борьбу с этим заболеванием составляют 17,7 млрд евро, фи­
нансирование в США насчитывает около 18 млрд долларов ежегодно 
[49, 401]. Учитывая имеющиеся данные, использование только лекар­
ственных средств является недостаточным для лечения и реабилитации 
детей, страдающих этим заболеванием [162].
Известно, что физиотерапевтические методы улучшают качество 
жизни, уменьшают симптомы заболевания, их использование в ряде 
случаев дает возможность отказаться от использования лекарственных 
средств [124, 218]. Значительная эффективность физиотерапевтических 
методов при аллергических заболеваниях подтверждается положитель­
ной динамикой клинической картины заболевания, результатами лабо­
раторных и инструментальных исследований [53, 58, 90, 153]. Согласно 
литературным данным, физические факторы способны изменять имму­
нологическую реактивность путем прямого воздействия на лимфоид­
ную ткань или опосредованно через нервную и эндокринную систему 
[102, 153].
Имеются данные о клинико-иммунологической эффективности 
немедикаментозных методов при бронхиальной астме [67, 162]. В 
настоящее время главным недостатком фиозиотерапевтических методов 
лечения является отсутствие адекватного обоснования доз, времени и 
места воздействия, имеются расхождения между различными клиниче­
скими рекомендациями [312]. Практически не отработаны вопросы эф­
фективности воздействия физических факторов на иммунный ответ в 
условиях патологии, что вызывает трудности в определении показаний 
к их применению [122]. Использование иммунологических методов 
позволит научно обосновать использование физиотерапевтических ме­
тодов и аутосеротерапии у детей с атопической бронхиальной астмой.
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Разработка способов динамического контроля с использованием аллер­
гологических и иммунологических методов позволит адекватно оцени­
вать эффективность разработанных вариантов лечения и профилактики 
заболевания. Применение полученных результатов позволит индивиду­
ализировать подход к терапии пациентов, страдающих этой патологией, 
позволит сократить объем используемых лекарственных средств, улуч­




1.1 Распространенность бронхиальной астмы
Бронхиальная астма занимает ведущее место среди хронических 
заболеваний органов дыхания, которое развивается вследствие взаимо­
действия различных клеток и медиаторов воспаления, а также факторов 
внешней среды [89, 98, 267,268]. Воспаление является основой этого за­
болевания, однако при аллергической (атопической) астме -  это аллер­
гическое воспаление, а при неспецифической -  неоднородный синдром 
гиперреактивности часто с непродуктивным воспалением [1, 103]. Хро­
ническое воспаление обуславливает возникновение повторяющихся 
приступов обструкции бронхов, обратимых спонтанно либо в результа­
те лечения [148, 150, 360, 401].
На протяжении последних десятилетий во всем мире отмечается 
рост аллергических заболеваний у детей. Распространение бронхиаль­
ной астмы растет как в нашей стране, так и за ее пределами [133, 268]. 
Заболеваемость БА в разных странах мира колеблется от 1 до 18% [43, 
269, 404]. Бронхиальная астма -  одно из самых распространенных ал­
лергических заболеваний органов дыхания у детей во всем мире [297]. 
Более 300 млн. человек в разных странах страдают этой патологией 
[271].
Около 5 миллионов д!етей в США страдает этой патологией, что 
составляет 6,0-7,5% [404]. Во Франции среди детского населения, до­
стигших десятилетнего возраста, частота встречаемости Б А более 10% 
[231].Частота встречаемости заболевания среди детского населения в 
Республике Беларусь составляет 10-15% [73]. К 2025 году, учитывая 
стремительно нарастающую урбанизацию, количество пациентов с БА 
может увеличиться еще на 100 млн [87]. Каждый год в мире от бронхи­
альной астмы умирает около 250 000 человек. В Российской Федерации 
отмечается высокая смертность от БА -  28,6 случая на 100 000 населе­
ния [8, 87, 169].
Эта патология входит в десятку заболеваний, наиболее часто яв­
ляющих причиной инвалидности среди взрослых пациентов [366]. По 
данным Российской ассоциации аллергологов и иммунологов, в насто­
ящее время наблюдается неуклонная тенденция роста числа пациентов с 
бронхиальной астмой. Это способствует повышению интереса к про­
блемам детской аллергологии, увеличению количества исследований и 
публикаций по данной проблеме [115].
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1.2 Значение клеток иммунной системы в патогенезе 
бронхиальной астмы
Морфологической основой гиперреактивности бронхиального де­
рева у пациентов с бронхиальной астмой является хроническое аллер­
гическое воспаление, в котором участвует иммунная система [89, 98]. В 
основе патогенеза бронхиальной астмы лежат нарушения функции им­
мунитета, которые развиваются вследствие недостаточности механиз­
мов регуляции иммунного ответа [1, 2].
1.2.1 Роль Т-лимфоцитов
Дисбаланс в системе Т-лимфоцитов хелперов
Установлено, что в патогенезе БА имеет место дисбаланс в систе­
ме Т-хелперов, при этом наблюдается преобладание Т-хелперов 2-го 
типа и относительное снижение активности Т-хелперов 1-го типа [137, 
183, 222].
Вариант иммунного ответа обуславливают генетические особен­
ности иммунологических реакций организма. Молекулярные механиз­
мы ТЪ2-хелперного ответа связаны с различным уровнем транскрипции 
генов цитокинов, который обуславливает продукцию определенных ци- 
токинов. Регулирование ответа обеспечивает взаимодействие между 
структурой хроматина, факторами транскрипции и генной активацией 
[137, 337,364].
У здоровых людей преобладает генерация T h l-лимфоцитов, кото­
рая продуцирует преимущественно гамма-интерферон, ИЛ-2, IL-12, 
лимфотоксин. Гамма-интерферон, индуцирует дифференцировку ThO в 
направлении Thl и ингибирует формирование Th2 клеток [150, 404]. У 
большинства пациентов с бронхиальной астмой хроническое воспале­
ние дыхательных путей может быть связано с Th-2-лимфоцитами, кото­
рые продуцируют цитокины IL-4, IL-5, IL-10, 1L-13, IL-33 [234, 374]. 
Эти цитокины отвечают за формирование гуморального иммунного от­
вета, в том числе, за продукцию IgE [196, 254].
Одним из основных цитокинов агшергического воспаления явля­
ется IL-4 [397]. Образуясь на первых этапах аллергического воспаления, 
этот цитокин соединяется со своим рецептором на поверхности В- 
клеток. ИЛ-4 играет ключевую роль в переключении синтеза IgG на IgE 
В-клетками. Как известно, IgE служит основным иммунологическим 
маркером атопии [103, 354].
Неравномерный апоптоз Thl и Th2 эффекторных клеток наблюда­
ется у атопических пациентов. При этом происходит преиму щественное
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удаление циркулирующих клеток памяти и эффекторных T hl- 
лимфоцитов, особенно высоко экспрессирующих интерферон-у и со­
хранение долгоживущих Th2 клеток [288]. Установлено, что Th2- 
лимфоциты могут индуцировать эозинофильную инфильтрацию в кожу 
в отсутствие антигенспецифического IgE [402].
Присоединение инфекционного поражения у пациентов с бронхи­
альной астмой способствует формированию иммунных процессов в 
бронхах, характерных для ТЫ-зависимой патологии [178, 191]. Уста­
новлено, что респираторно-синцитиальная инфекция, при наличии сен­
сибилизации к аллергену, усиливает T h l-ответ, сдвигая общий 
ТЫ/ТЬ2-баланс в его сторону [49, 220, 365, 388].
Установлено, что ТЫ-лимфоциты, продуцирующие IL-2 и интер­
ферон-у, активируют макрофаги, участвуют в клеточном иммунном от­
вете, а также защите организма против внутриклеточных микроорга­
низмов и вирусов [398].
Изучение механизмов бронхиальной астмы, по средствам которых 
иммунная система индуцирует и контролирует аллергическое воспале­
ние, необходимо для разработки новых вариантов лечения и реабилита­
ции пациентов с этим заболеванием [389].
Т-лимфоциты
В периферической крови в норме у человека Т-лимфоциты со­
ставляют 60% (50-75%) всех лимфоцитов. Эти клетки различаются по 
своим функциям, в тимусе они делятся на две субпопуляции «наивных» 
клеток (ТО) с основными маркерами: CD3+CD4+ хелперы и CD3+CD8+ 
супрессоры/цитотоксические. CD3 несут все зрелые Т-лимфоциты 
[103].
Т-хелперы
В периферической крови выявляется от 34% до 45% лимфоцитов с 
фенотипом CD3+CD4+ [40, 223]. CD4+ и CD8+ лимфоциты являются им- 
мунорегуляторными клетками [281, 421]. Соотношение этих клеток в 
организме определяет силу иммунного ответа. Молекула CD4+ является 
трансмембранным гликопротеином, относится к адгезивным молекулам. 
CD4+ рецептор принимает участие в распознавании аутологичных моле­
кул главного комплекса гистосовместимости. При кооперации Т- 
лимфоцитов и антиген-представляющих клеток при антигенном распо­
знавании этот рецептор участвует в механизмах передачи сигнала 
внутрь лимфоцита [103, 404]. Т-хелперы помогают В-клеткам превра­
щаться в антителопродуцирующую плазматическую клетку, CD8+ лим­
фоцитам -  в зрелую цитотоксическую Т-клетку, а также участвуют в ре­
акциях гиперчувствительности замедленного типа совместно с макро­
фагами [40].
Согласно последним данным, CD8 Т-лимфоциты оказывают вли­
яния на CD4+ Т-лимфоциты, что приводит к изменению их функции при
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развитии аутоиммунных и воспалительных заболеваний. Активирован­
ный CD8+ Т-лимфоцит регулирует CD4 Т-иммунный ответ по меха­
низму обратной связи [223, 341, 421].
Большинство Т-хелперов погибает после встречи с антигеном, 
выполнив свою секреторную функцию. В тоже время часть клеток не 
утрачивает способность отвечать на антигены в течение всей жизни хо­
зяина. Эти клетки становятся клетками памяти [137].
Центральное звено в развитии аллергической иммунной реакции, 
развивающейся при бронхиальной астме, принадлежит Т-лимфоцитам, 
которые отвечают на антигенную стимуляцию активацией, пролифера­
цией и синтезом цитокинов [11, 232, 304].
Известно, что у пациентов с аллергической бронхиальной астмой 
CD4+ клетки в основном секретируют IL-4, IL-5, IL-9 и IL-13, которые 
имеют большое значение в прогрессировании этого заболевания. Эти 
интерлейкины способствуют росту, дифференцировке и привлечению 
эозинофилов, базофилов, тучных клеток, а также продукции В- 
лимфоцитами IgE [386].
При обострении атопической БА наблюдается увеличение относи­
тельного содержания Т-хелперов при одновременном значительном 
снижении абсолютного и относительного количества Т- 
цитотоксических клеток. Это приводит к двукратному увеличению ко­
эффициента CD47CD8 по сравнению с пациентами в стадию ремиссии 
и с участниками контрольной группы [3].
При смешанной БА в стадию ремиссии выявлено значительное 
снижение абсолютного и относительного числа Т-хелперов (CD3+CD4+), 
тогда как относительное количество Т-цитотоксических (CD3+CD8+) 
лимфоцитов резко увеличилось. При этом происходило снижение соот­
ношения CD47CD8+ более чем в 2 раза, что является подтверждением 
дисбаланса клеток иммунной системы с истощением функциональных 
резервов Т-хелперов [114].
У пациентов с БА установлено статистически значимое снижение, 
как в утреннее, так и в вечернее время Т-лимфоцитов (CD3+), Т- 
лимфоцитов хелперов (CD4+), соотношения CD47CD8+. В вечерние ча­
сы происходило увеличение общего количества лимфоцитов у пациен­
тов этой группы [116]. Достоверное повышение количества активиро­
ванных Т- и В-лимфоцитов (CD257CD45+), Т-лимфоцитов 
(CD37CD45+), Т-хелперов (CD47CD3+/CD45+) по сравнению с группой 
сравнения обнаружено у детей с БА. При обострении БА наблюдался 
нарастающий лимфоцитоз, с одновременным снижением количества 
CD37CD45+ клеток за счет уровня CD 47CD45+ лимфоцитов [120, 411].
Установлено, что Т-хелперы инфильтрируют дыхательные пути у 
пациентов с БА. В ответ на определенные воздействия CD 44 Т-клетки
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способны быстро клонироваться, а также воздействовать на другие 
клетки, активизируя выброс цитокинов [120, 222, 403].
Совместное культивирование CD4+ Т-клеток с бронхиальными 
фибробластами способствует значительному увеличению T hl7  клеток. 
При этом наблюдается повышение синтеза И Л-17 и ИЛ-22, а также уве­
личение уровня ИЛ-6, И Л -1(3, TGF-p и IL-23 в фибробластах. Данные 
особенности достоверно выше у пациентов с бронхиальной астмой, чем 
в контрольной группе. Таким образом, одну из ведущих ролей в регуля­
ции воспалительной реакции при астме может играть клеточное взаи­
модействие между Т-клетками и фибробластами [226, 349].
Помимо этих клеток за продукцию интерлейкинов семейства ИЛ- 
17 отвечают убТ-клетки, цитотоксические Т-клетки, инвариантные НК 
Т-клетки, NK-кпетки и врожденные лимфоидные клетки 3-го типа 
(ILC3S) [294, 328].
Регуляторные Т -лим ф оциты
В середине 90-х годов XX века были открыты регуляторные Т- 
клетки (Treg). Изучение клеток этого типа сохраняется и в настоящее 
время. Трудности в лабораторном определении Treg обусловлены от­
сутствием достаточного количества исследований в этой области [376, 
1 377]. Данная популяция клеток несет на своей поверхности CD4+рецеп­
тор, и распознает антигены в комплексе с молекулами HLA II класса. 
Мембранными маркерами этих клеток являются молекулы CD25+ (а- 
цепь рецептора IL-2) и CTLA-4 (гомолог костимулирующих молекул), 
который обеспечивает передачу в клетку супрессорного сигнала [377]. 
CD25+ рецептор является трансмембранным протеином, может кратко­
временно определяться на различных активированных CD4+T- 
лимфоцитах. Интенсивность экспрессии этого рецептора значительно 
выше на Treg, чем в других субпопуляциях Т-лимфоцитов [111, 307]. 
Экспрессия этого рецептора отражает способность к пролиферации и 
дифференцировке лимфоцитов. CD25+ рецептор относится к «ранним» 
маркерам активации лимфоцитов [111]. Свое действие CD4+CD25+ 
лимфоциты способны оказывать как через растворимые факторы, так и 
посредствам конгакт-зависимого механизма [256].
Однако в настоящее время наиболее специфическим маркером 
популяции Treg является внутриклеточный транскрипционный фактор 
FoxP3 [260]. T-reg с фенотипом CD4+CD25+Foxp3+ чаще выявляются в 
слизистых оболочках, регулирует переключение синтеза В-клетками 
IgM на IgA, функции Тх1 и Тх2 [103], FoxP3 является внутриклеточным 
белком, что объясняет сложности в его определении [320].
В настоящее время выделяют естественные (натуральные) и ин- 
дуцибельные (адаптивные) Treg клетки. Натуральные регуляторные 
(NTreg), имеющие фенотип CD4+CD25+Foxp3+, составляют 1-5%  пери­
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ферических СТ)4~Т-клеток. Этот тип клеток подавляет аутоиммунный 
Т-клеточный ответ, путем инактивации аутоагрессивных Т-лимфоцитов 
[376]. NTreg образуются в тимусе под влиянием IL-2 вне зависимости от 
антигенного воздействия на организм [229].
Антиген-специфические адаптивные (индуцибельные) iTreg обра­
зуются в периферических тканях в присутствии аллергена в окружаю­
щей среде. Эта субпопуляция Treg секретирует И Л -10, продуцирует 
TGF-p, которые ингибируют регуляторную функцию Th2 [103, 397]. 
Установлено, что ИЛ-10 и TGF-p может модулировать экспрессию 
FOXP3, оказывая влияние на уровень мРНК [190].
При персистирующей антигенной стимуляции воздухоносных пу­
тей может происходить повышение экспрессии FoxP3 за счет ответного 
механизма обратной связи. Это способствует последующему увеличе­
нию количества «адаптивных» T-reg у пациентов с более тяжелым тече­
нием аллергического процесса [316].
Синтез продукта экспрессии FoxP3 гена -  белка «скурфина» ассо­
циирован с супрессией иммунного ответа [103]. Помимо этого супрес­
сивное действие Treg, несущие на своей поверхности CD4+CD25+, реа­
лизуют за счет действия внутриклеточных перфоринов и гранзимов 
[111].
У пациентов с БА, обусловленной сенсибилизацией аллергеном 
таракана, установлено обратное развитие симптомов заболевания при 
внутривенном введении обоих типов регуляторных клеток (NTreg и 
iTreg). Следует отметить, что эффект iTreg зависел от высокого уровня 
TGF-lb, IL-10, IFN-y. В легких наблюдалась дифференцировка NTreg 
в iTreg (экспрессирующие IL-10) [335].
В настоящее время в механизмах формирования и регуляции им­
мунного ответа при различной патологии Treg принадлежит основная 
роль. Эти клетки играют существенную роль в патогенезе аллергиче­
ских заболеваний, однако, имеющиеся данные в ряде случаев противо­
речивы [129]. Изменение количества и функции Treg способствуют раз­
витию иммунных нарушений [190]. При воспалительных процессах лю­
бой этиологии количество CD4H C D 2 5 T -клеток может повышаться 
[111].
CD4*CD25 Т-клетки участвуют в поддержании баланса среди 
лимфоидных клеток, препятствуют избыточной активации иммунной 
системы. Установлено, что при дефиците Treg или при их функцио­
нальной недостаточности возможно развитие дисбаланса между Th2- 
клетками и Treg, что меняет представление о ведущей патогенетической 
роли дисбаланса Thl - и Т112-клеток при атлергии [111,411].
Снижение Treg наблюдается в раннем постнатальном периоде у 
детей с гиперчувствительностью к лактальбумину, нормализация коли­
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чества этих клеток происходит при отсутствии гиперчувствительности 
[302].
В то же время имеется ряд данных о повышении уровня Treg при 
аллергических заболеваниях, однако их супрессорная активность при 
этом снижается [403]. При сравнении уровня Treg (CD4+CD25+hi, экс­
прессия FOXP3) в группах детей с различными проявлениями аллерги­
ческих заболеваний (бронхиальная астма, аллергический риноконъюнк- 
тивит, атопический дерматит) между собой достоверных отличий не 
было установлено. Однако, при сопоставлении данных процентного со­
держания Treg в группе детей с аллергией с группой здоровых пациен­
тов установлено статистически значимое увеличение этого показателя 
при наличии аллергической патологии [ 129].
При бронхиальной астме легкой степени тяжести наблюдается 
статистически значимое снижение CD4+CD25high по сравнению со 
здоровыми лицами. При тяжелом течении заболевания установлено по­
вышение CD4+C.D25high по сравнению с пациентами с легкой формой 
заболевания [139].
Увеличение экспрессии FoxP3 у пациентов с тяжелой формой Б А 
по сравнению с легкой связывают с особенностями терапии более тяже­
лых форм заболевания [139, 376].
В тоже время установлено, что при проведении терапии ингаля­
ционными глюкокортикостероидами высокая эффективность обуслов­
лена снижением абсолютного количества лимфоцитов. Достоверных 
изменений в относительном количестве Т-хелперов и T-reg клеток у па­
циентов, принимавших разные дозы препаратов этой группы и имею­
щие различные эффекты от проводимой терапии, не установлено [26].
Согласно данным полученным Shi с соавт. при обострении атопи­
ческой бронхиальной астме происходит увеличение количества Т- 
регуляторных, в тоже время не происходит рост их активности [372].
Увеличение Treg лимфоцитов наблюдалось при атопической 
бронхиальной астмой в сравнении с пациентами с неаллергической 
формой заболевания. При этом также установлен сдвиг в сторону И Л -17 
при неаллергической БА, что способствовало участию нейтрофилов в 
воспалении и снижению функциональной активности Treg [285].
Согласно результатам других исследований, при обострении БА 
наблюдается снижение относительного и абсолютного количества есте­
ственных регуляторных Т-клеток (CD4+CD25hi) и повышение относи­
тельного и абсолютного количества активированных клеток (CD25+). 
Одновременно наблюдается повышение концентрации IL-4 и снижение 
концентрации IFN-y, а также соотношения IFN-y/IL-4. В период ремис­
сии БА наблюдается снижение процентного содержания CD4+CD25hi- 
клеток по сравнению с практически здоровыми, при этом концентраций
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IL-4 увеличивается, a IFN-y снижается, соотношение IFN-y/IL-4 таки 
имеет тенденцию к снижению [114].
Однако в других исследованиях установлено, что повышение о 
держания Treg статистически значимо только в период ремиссии и i 
достоверно во время обострения аллергического процесса. Уровни Тп 
как в приступном, так и межприступном периодах не различались i 
абсолютному содержанию Treg, а также по уровню экспрессии rei 
FOXP3. В норме с возрастом содержание Treg постепенно снижаете 
тогда как при аллергии наблюдается лишь начальный этап этого сниж 
ния (до 6 лет), который в дальнейшем остается незавершенным [129].
У пациентов с БА установлено снижение продукции IL-10 Тп 
клетками у пациентов с Б А [26].
Установлено, что T-reg играют роль в сохранении гомеостаза л 
точного иммунитета, способны обеспечивать иммунологическую тол 
рантность в респираторном тракте [137]. T-reg подавляют Th 
лимфоциты, тормозят активность В-лимфоцитов, что способству 
угнетению синтеза провоспалительных цитокинов и нарушает мигр 
цию нейтрофилов в очаг воспаления [139, 372]. При введении антиг 
специфических CD4 CD25+ 'Г-регуляторных клеток, экспрессиру! 
щих1Ь-10, происходило угасание симптомов острой аллергическ 
воспалительной реакции, гиперреактивности, замедлялось ремоделир 
вание бронхов [305].
1.2.2 Ф ункции В -лимф оцитов
Функции, характерные для В-лимфоцитов, заключаются в спосс 
ности дифференцироваться в плазматические клетки и продуцировг 
антитела. Кроме того, эти клетки играют роль антигенпредставляющ 
[40, 212]. Рецептор CD 19 на своей поверхности имеют пре-В и В-клет 
[103]. Для выработки антител в ответ на антигены на В-лимфоцит 
обязательна экспрессия молекулярных рецепторов CD19+, CD2 
CD23+, CD25+ [103, 118]. В тоже время, на поверхности В-лимфоцит 
имеются рецепторы для распознавания антигенов, подобно 
клеточному рецептору на поверхности Т-лимфоцитов. 7-23% лимфо!. 
тов периферической крови несут на своей поверхности CD 19 и CD 
рецепторы [199].
При обострении атопической бронхиальной астмы наблюдает 
повышение уровня В-лимфоцитов, свидетельствующее об активизап 
В-клеточного звена иммунной системы [52].
CD23 (FcERII-рецептор) -  это мембранный гликопротеин, явля 
щийся низкоаффинным рецептором для IgE. FceRIIA  рецептор имее- 
на субпопуляции В-клеток, a FceRIIB -  на моноцитах, эозинофила? 
других В-клетках [103]. Известно, что ИЛ-4 усиливает экспрессию >
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цепторов. Соединение IgE с FceRII-рецептором способствует активации 
многих эффекторных клеток [14]. CD21 рецептор для комплемента, 
представленный на Т-клетках, дендритных клетках и В-лимфоцитах 
служит естественным лигандом CD23 [117, 168].
Усиление экспрессии CD23 рецепторов на зрелых В-клетках в 
легких, бронхиальных лимфатических узлах и селезенке установлено 
при астматическом фенотипе, который характеризуется эозинофильным 
воспалением, гиперреактивностью дыхательных путей, гиперсекрецией 
слизи и увеличением секреции Th2 цитокинов. Увеличение количества 
В-клеток связывают с увеличением образования специфических антител 
к определенным аллергенам у таких пациентов [205].
Установлено, что Т-лимфоциты и В-лимфоциты являются основ­
ными клетками в развитии аллергической бронхиальной астмы. В- 
лимфоциты были обнаружены вблизи крупных дыхательных путей че­
рез 24 часа после контакта с аллергеном [289]. На основании имеющих­
ся данных, можно предположить, что В-лимфоциты способны спрово­
цировать астматический ответ без действия Т-лимфоцитов и без значи­
тельного участия IgE [211]. В ходе исследования выявлено, что благо­
даря выделению цитокинов и взаимодействию с Т-лимфоцитами, эти 
клетки могут влиять на развитие и поддержание фиброза стенки дыха­
тельных путей [212].
В-клетки принимают активное участие в формировании иммунно­
го ответа на ингаляционные аллергены, особенно при его низких кон­
центрациях, при этом наблюдается рост аллерген-специфических Т- 
клеток [280].
При проведении специфической аллерговакцинации у детей с 
бронхиальной астмой установлено повышение уровня В-лимфоцитов в 
периферической крови, увеличение экспрессии низкоафинного рецеп­
тора к IgE, CD23 (FceRII), и рецепторов к IL-4, IL-5, IL-10. Выявлено 
снижение экспрессии рецептора к IL-2 за счет высокоафинной субъеди­
ницы CD122 [36].
У пациентов с атопической бронхиальной астмой под влиянием у- 
ИНФ наблюдалось снижение активации В-клеточного звена иммунной 
системы за счет усиления апоптоза В-лимфоцитов (CD20+) и активиро­
ванных В-лимфоцитов (CD23+) [45].
Фенотип лимфоцитов при латентной сенсибилизации характери­
зуется активацией В-системь: иммунитета. Это подтверждается ростом 
экспрессии CD23 ,С D54-молекул на лимфоцитах, а также ингибировани­
ем функций иммунокомпетентных клеток путем стимуляции их апопто­
за, о чем свидетельствует увеличение доли CD95+ клеток [109].
Известно, что В-лимфоциты могут усугублять симптомы астмы 
путем продуцирования IgE, однако, установлено, что эти клетки также
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способны выполнять защитную функцию при формировании ответа ор­
ганизма на грибковые аллергены [212].
Увеличение общей доли В-лимфоцитов (CD20+), свидетельству­
ющей о потенциальной готовности В-клеток к их активации с последу­
ющей выработкой IgE, наблюдается у пациентов в ремиссию поллиноза 
[109].
Заклю чение
В настоящее время в литературе представлено большое количе­
ство разнообразной информации о значении Т-лимфоцитов в патогенезе 
бронхиальной астмы, ряд научных данных применяется в практическом 
здравоохранении. Однако сохраняется представление о ведущей роли 
дисбаланса в системе Т-лимфоцитов с преобладанием ТЬ2-хелперного 
ответа над T h l в патогенезе бронхиальной астмы. Следует отметить, что 
имеющиеся данные о новых звеньях патогенеза заболевания в ряде слу­
чаев достаточно противоречивы и требуют дальнейшего изучения. Так, 
роль и функции T-reg, а также их значение в аллергическом процессе 
изучаются и появляются все новые данные, расширяющие знания о 
данном типе клеток и их роли в развитии аллергопатологии. Имеющие­
ся данные о динамике В-лимфоцитов, несущих на своей поверхности 
CD23+ рецептор, недостаточны для того, чтобы использовать этот пока­
затель для оценки эффективности терапии или диагностики заболева­
ния. Установление механизмов развития бронхиальной астмы будет 
способствовать улучшению выявления этой патологии, разработке но­
вых вариантов патогенетического лечения, способов реабилитации па­
циентов, страдающих этой патологией.
1.2.3 У частие тучн ы х клеток  и базофилов
Данные последних лет расширили представления о роли базофи­
лов в иммунной защите и показали значение этой популяции клеток в 
патогенезе аллергических заболеваний [207]. Тучным клеткам и базо- 
филам принадлежит центральная роль в патогенезе всех форм крапив­
ницы.
На поверхности базофилов имеется от 6000 до 60000 высокоаф­
финных Fce-рецепторов, связывающих IgE. Гранулы базофилов содер­
жат большое количество медиаторов аллергии (гистамин, серотонин, 
фактор активации тромбоцитов, простагландины, лейкотриены, факто­
ры хемотаксиса, гепарин) [180]. Медиаторы выделяются при дегрануля­
ции базофилов, возникающей после взаимодействия связанного базо- 
филом антитела класса IgE с соответствующим аллергеном. Еазофилы 
могут выделять IL-4, IL-5, IL-6 другие цитокины, которые принимают 
участие в патогенезе бронхиальной астмы [137].
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Установлено, что на базофилах, также как на Т-клетках и клетках 
Лангерганса кожи человека, расположен FceRI рецептор. Этот рецептор 
является высокоаффинным рецепторам для IgE. Участок связывания 
IgE с FceRI-рецептором расположен в Се2- и частично в СеЗ-доменах 
тяжелой цепи. Высокоаффинный рецептор FceRI для IgE состоит из а-, 
Р- и двух у-цепей, при этом только а-цепь связывает IgE. р- и у-цепи 
принимают участие в передаче сигнала при связывании IgE с аллерге­
ном, что приводит в итоге к высвобождению медиаторов [412].
Повышение IgE в сыворотке крови приводит к его связыванию с 
высокоаффинным рецептором на базофилах. Комплекс аллерген- 
специфический иммуноглобулин-рецептор к IgE запускает каскад акти­
вации базофилов, который способствует дегрануляции клеток с высво­
бождением медиаторов аллергического воспаления [134, 356].
В ответ на соединение антигена с двумя молекулами IgE на по­
верхности тучной клетки или при неспецифическом воздействии на 
тучную клетку она секретирует IL-4, IL-5 и IL-13, определяя иммунный 
ответ по Th2 типу [356]. Установлено, что тучные клетки могут потен­
циально вызывать ремоделирование бронхов непосредственно через 
собственные эффекты или косвенно через эозинофилы и Т-лимфоциты 
[137]. Этому способствуют медиаторы этих клеток, триптаза, гистамин, 
TNF, способствуют ремоделированию бронхов. В тоже время, тучные 
клетки играют роль и в повышенном ангиогенезе бронхов при ремоде­
лировании [332, 333].
Известно, что дегрануляция базофилов сопровождается появлени­
ем активационных молекул -  CD203c и CD63 [207]. Высокую экспрес­
сию CD203c, по данным литературы, считают косвенным признаком 
аутоиммунного ответа при некоторых формах хронической крапивницы 
[134, 236].
Базофилы и тучные клетки составляют 0,5 % всех клеток бронхи­
ального лаважа (1-7 х 106 на 1 г ткани), имеют 50-300 тыс. рецепторов 
для IgG4, IgE I типа, для медиаторов (Н2-гистаминовые, адрено- и хо- 
линоергические и др.). Они являются важным источником медиаторов 
гиперчувствительности немедленного типа и цитокинов, которые выде­
ляются местно в процессе дегрануляции [149]. Установлено, что коли­
чество базофилов в мокроте повышено как при атопической бронхиаль­
ной астме, так и при неатопической, однако наиболее высокий уровень 
установлен у пациентов с эозинофильным фенотипом [391].
У пациентов с БА зарегистрирована инфильтрация гладкой му­
скулатуры дыхательных путей тучными клетками [284, 330]. При про­
ведении эндобронхиальной биопсии установлено увеличение химаза- 
положительных тучных клеток. Это может быть связано с повышением 
количества сосудов, а также с увеличением количества клеток, экспрес­
сирующих проангиогенные цитокины (фактор роста эндотелия сосу­
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дов). Под воздействием аллергена установлена значительная инфиль­
трация слизистой дыхательных путей тучными клетками, имеющими 
фенотип c -k ith id )  12У‘ F ceR I1. Наличие этих клеток может отражать ал­
лергический фенотип [374]. Устанолвено, что при увеличении уровня 
базофилов в легких, промывных водах бронхов, наблюдалось снижение 
уровня этих клеток в крови [284].
Общепризнанным маркером базофилов крови, наиболее часто ис­
пользуемым для их идентификации, является CD203c (ectonucleotide py­
rophosphatase (E-NPP3)) [327, 207, 221]. Активация базофилов реализу­
ется через специфические рецепторы на мембране этих клеток. Дегра­
нуляция базофилов сопровождается появлением активационных моле­
кул -  CD203c и CD63 [177, 204, 236].
В настоящее время тест на определение количества активирован­
ных базофилов изучается с целью его использования для выявления ал­
лергии и псевдоаллергии. Предлагают его использовать при получении 
противоречивых данных по результатам обследований, а также при вы­
явлении отрицательных результатов кожных тестов и специфических 
IgE [134, 203], Тест дает возможность оценить спонтанную активацию 
базофилов периферической крови пациента, позволяет воспроизвести in 
vitro контакта с предполагаемым аллергеном (спонтанная и индуциро­
ванная активация базофилов) [134].
В литературе представлены данные о том, что уровень спонтан­
ной активации базофилов возрастает с увеличением возраста детей с 
хронической крапивницей. Установлено, что у пациентов с продолжи­
тельностью заболевания более года активация базофилов была меньше 
по сравнению с группой пациентов с течением хронической крапивни­
цы менее года. Вероятно, это указывает на уменьшение спонтанной ак­
тивации базофилов при более длительном, хроническом течении забо­
левания ввиду включения адаптационных механизмов[134, 177, 202, 
272]. Между показателями общего IgE и спонтанной активацией базо­
филов выявлена статистически значимая положительная корреляция в 
группах пациентов с крапивницей и с обострением атопического дерма­
тита, Это может говорить об общей направленности иммунного ответа 
[134].
1.2.4 М еханизм действия эозинофилов
Эозинофилы играют большую роль в аллергическом процессе. В 
норме в крови их 1-5%. При аллергии количество этих клеток в крови 
увеличивается до 10-20%, что получило название «эозинофилия» [170, 
208]. В их гранулах содержатся основные белки, цитотоксин и нейроци­
тотоксин, повреждающие собственные клетки организма. Активация
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эозинофилов приводит к высвобождению медиаторов аллергических 
реакций, цитокинов: ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-10, ИЛ-12, ИЛ-13, ГМ-КСФ и 
ФНОа, лейкотриены, тромбоксан А2, тромбоцитактивирующий фактор 
[247]. В тоже время представлены данные о том, что ИЛ-4 косвенно 
способствует эозинофилии дыхательных путей, подавляя продукцию 
IFN-гамма. IFN-гамма способствует снижению количества эозинофилов 
в дыхательных путях, воздействуя на их рецепторы либо на саму клетку 
[287] Помимо этого выделяются кислородные радикалы, основные бел­
ки, большой основный белок и эозинофильный катионный белок, кото­
рые токсичны для эпителия бронхов [103, 107]. Активированные эози- 
нофилы могут, таким образом, приводить к повреждению эпителия, что 
характерно для бронхиальной астмы [136].
Эозинофилию в общем анализе крови следует рассматривать в ка­
честве маркера астмы, уровень ее не отражает степень тяжести заболе­
вания [195].
На поверхности эозинофилов располагаются рецепторы для С4, 
СЗ, СЗЬ компонентов комплемента, для Fc-фрагментов IgG, IgE (CD23 -  
низкоаффинный рецептор), молекулы HLA I и II классов, которые могут 
представлять антиген [103].
У пациентов с бронхиальной астмой наблюдалось увеличение ко­
личества эозинофилов, несущих HLA DR, CD4 и CD45RO рептор, в 
сравнении с контрольной группой. Эти результаты свидетельствуют о 
том, что эозинофилы периферической крови при бронхиальной астме 
могут участвовать в иммунорегуляции посредством экспрессии челове­
ческих лейкоцитарных антигенов, которые взаимодействуют с лимфо­
цитами и могут функционировать в качестве антигенпредставляющих 
клеток [393].
Эозинофилы специфично взаимодействуют с аллергеном. У паци­
ентов с эозинофилией по сравнению со здоровыми донорами число 
FceRII повышено на эозинофилах низкой и нормальной плотности. Свя­
зывание аллергена молекулой IgE, ассоциированной с эозинофилом, 
приводит к высвобождению эозинофильной пероксидазы и продукции 
тромбоцит-активирующего фактора. Эозинофилы человека способны 
связывать мономерный и секреторный IgA, что было подтверждено при 
использовании иммунофлюоресцентного анализа на эозинофилах крови 
здоровых и больных аллергией. Благодаря этому связыванию с IgA они 
могут взаимодействовать с аллергеном [149].
Механизм влияния эозинофилов на прогрессирование бронхиаль­
ной астмы и ремоделирование бронхов связывают с продукцией TGF-b. 
У нокаутных мышей по IL-5 уровень TGF-b в дыхательных путях был 
значительно ниже, в тоже время имели значительно более низкую сте­
пень развития перибронхиального фиброза и меньшую толщину глад­
кой мускулатуры бронхиальной стенки [293].
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У пациентов с неконтролируемым течением бронхиальной астмы 
в паренхиме легких выявлено повышенное содержание TGF-b, а также 
эксперессия FcRI на клетках [414]
При анализе данных биопсии бронхов и бронхоальвеолярного 
лаважа, взятых до введения первой дозы анти-1Ь-5 или плацебо и через 
три месяца после лечения выявлено ряд изменений. В 
бронхоальвеолярном лаваже происходило снижение количества 
эозинофилов и содержания трансформирующго фактора роста-b (TGF- 
Ь). В биопсийном материале наблюдали снижение отложения белков, 
ассоциированных с ремоделированием бронхов -  проколлагена и 
теназина [193]. Представлены данные о том, что у пацинтов с 
бронхиальной астмой наблюдалась корреляция между уровнем 
эозинофилов и базофилов [210].
При выявлении эозинофилии в мокроте у пациентов с тяжелой 
бронхиальной астмой в девять раз чаще наблюдается постоянное 
ограничение потока воздуха (объем форсированного выдоха за первую 
секунду -  FEV 1 <75 %) [250].
В литературе представлены данные о том, что выявление 
эозинофилии в дыхательных путях подтверждает диагноз 
аллергической бронхиальной астмы [329]. Использование уровня 
эозинофилов в качестве биомаркера для тяжести заболевания и/или 
симптомов контроля не совсем оправдана, так как роль этих клеток в 
прогрессировании аллергического воспаления в дыхательных путях 
точно не установлена. Известно, что при воздействии аллергена на 
дыхательные пути наблюдаются следующие процессы с участием 
эозинофилов: инициация Th2-воспаления, подавление T hl/T h  17 пути в 
регионарных (легочных) лимфатических узлах, активация эффекторных 
Th2 Т-клеток в легких, запускается механизм воспаления, что приводит 
к нарушению гомеостаза в легких [299, 351].
1.3 Общий IgE и специфические антитела класса IgE в 
сыворотке крови при бронхиальной астме
Иммуноглобулин класса Е является гликопротеином с молекуляр­
ной массой 190 ООО и коэффициентом седиментации 8S. В его структуре 
имеется 2 легких и 2 тяжелых цепи. Классовую специфичность этого 
белка определяют тяжелые цепи £-типа, содержат 5 доменов (1 в вариа­
бельной и 4 в константных областях). При расщеплении папаином обра­
зуется Fc-фрагмент, который содержит 2-в-А г-детерминанты и 2 Fab- 
фрагмента, в состав которых входят связывающие антиген участки, 
Третичная структура Fc-фрагмента дает возможность молекулы к фик­
сации за счет FceRI-рецепторов на мембранах тучных клеток, базофи­
лов, эозинофилов, а также нейтрофилов [103].
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Иммуноглобулин класса IgE в сыворотке крови в норме колеблет­
ся от 0 до 100 МЕ/мл, что составляет 0,2% всех сывороточных имму­
ноглобулинов. Рост этого показателя наблюдается при аллергии. Спе­
цифические IgE-антитела к различным аллергенам отличаются по стро­
ению от обычного IgE-иммуноглобулина степенью гликозилирования. 
Иммуноглобулин класса Е содержится в секрете слизистых оболочек 
носа, бронхов, кишечника, где присутствует большое количество аллер­
гических антител [205, 283].
Большая часть IgE связана с рецепторами, несвязанная -  
циркулирует в сыворотке крови, где и определяют уровень общего IgE. 
Экспрессия рецепторов на клетках, как и концентрация 
иммуноглобулинов в крови при аллергическом процессе меняется. 
Взаимоотношение «Fc-рецептор-иммуноглобулин» определяет их 
уровень в крови и на клетках, и от этого зависит развитие 
патологического процесса [107, 340].
Установлено, что за регуляцию синтеза IgE ответственны субпо­
пуляции Тх-клеток, которые выделяют специфические цитокины, влия­
ющие наВ-клетки продуценты антител [149]. Синтез IgE осуществляет­
ся в слизистых оболочках, соответствующих регионарных лимфатиче­
ских узлах [279].
Известно, что для синтеза IgE-антител необходима кооперация Т- 
и В-лимфоцитов. В-клетки становятся плазматическими, синтезируют 
IgE-антитела, при этом Т-клетки выполняют хелперную функцию. Сни­
жение Т-клеточной активности способно привести к пролонгированной 
гиперпродукции IgE. Исходящие от Т-клеток сигналы специфичны по 
изотопу и предназначены для регуляции синтеза IgE. Установлены IgE- 
связывающие факторы, которые могут усиливать или угнетать синтез 
IgE на стадии окончательной дифференцировки В-лимфоцитов в плаз­
матические клетки. Увеличение продукции IgE вызывают растворимые 
фрагменты FcERII-рецептора (CD 23) [117].
Роль IgE в организме заключается в обезвреживании антигенов на 
уровне барьерных тканей, а также в предупреждении проникновения их 
во внутренние среды организма [368]. Первоначальную защиту осу­
ществляют иммуноглобулины класса А. При дальнейшем проникнове­
нии инфекционных агентов или чужеродных веществ происходит их 
связывание специфическими IgE на поверхности тканевых базофилов. В 
последующем происходит высвобождение из тканевых базофилов, 
эозинофилов и базофилов крови вазоактивных аминов и веществ, обла­
дающих хемотаксической активностью. Это вызывает увеличение по­
ступления в очаг воспаления других защитных факторов, клеточных и 
гуморальных, к которым относятся IgG, комплемент, миграция нейтро- 
филов, эозинофилов и т.д. [40].
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Повышение общего IgE при атопических болезнях зависит от ин­
тенсивности и продолжительности антигенной стимуляции, а также от 
количества аллергенов, которые вызвали сенсибилизацию организма 
[298, 415]. При повышении функциональной активности ИЛ-4 в сыво­
ротке крови, а также при увеличении его образования В-лимфоцитами 
наблюдается гиперпродукция IgE [46]. Концентрация общего IgE и IL- 
21 в сыворотке крови при бронхиальной астме значительно выше, чем в 
группе здоровых пациентов, уровень общего IgE положительно корре­
лировал с уровнем CD4+CXCR5+Tfh клеток [422].
Атопическая IgE-обусловленная БА наблюдается у более 80% де­
тей и более 50% взрослых пациентов [160].
Установлено, что уровень IgE в сыворотке крови и наличие астмы 
и степень ее тяжести взаимосвязаны. В тоже время уровень общего IgE 
и наличие астмы не определяет зависимость между аллергенспецифиче- 
ским IgE и этим заболеванием. Высокий уровень общего IgE больше 
указывает на сенсибилизацию ко многим аллергенам [168, 169, 317].
IgE-антитела, выявляемые у пациентов при атопических заболева­
ниях, функционально отличаются от IgE-антител у здоровых людей. У 
пациентов с этими заболеваниями антитела этого класса способны по­
вышать чувствительность базофилов человека к действию эндогенных 
гистаминвысвобождающих факторов [70, 384].
Спектр аллергенов, обуславливающих развитие БА, включает раз­
личные аллергены, однако наиболее частым этиологическим фактором 
атопической БА являются клещи домашней пыли. Сенсибилизации к 
этим аллергенам, по данным различных исследований, колеблется от 35 
до 86% [160].
У детей с бронхиальной астмой, а также при сочетании бронхи­
альной астмы с аллергическим ринитом наиболее часто выявляются IgE 
антитела к следующим ингаляционным аллергенам: плесневые грибы, 
пылевые клещи, пыльцевые аллергены [233, 281].
Специфические IgE-антитела к ингаляционным аллергенам 
наиболее часто выявляются у детей старше 10 лет, тогда как к пищевым
-  младше 10 лет [286].
У пациентов с бронхиальной астмой часто выявляются IgG и IgE 
антитела к стрептококку пневмонии и гемофильной палочке [54].
1.4 Фенотипы бронхиальной астмы и их значение для 
выбора терапий
Более 30 лет назад А.Д. Адо и Г.Б. Федосеев описали восемь ос­
новных вариантов патогенеза БА: Г) атопический; 2) инфекционно­
зависимый; 3) аутоиммунный; 4) дисгормональный; 5) нервно- 
психический; 6) адренергический дисбаланс; 7) первично измененная
28
реактивность бронхов; 8) холинергический [1]. В результате различных 
исследований становится понятным, что существуют различные фено­
типы бронхиальной астмы, имеющие определенные клинические и био­
логические характеристики [33, 254, 278]. Актуальность выделения
определенных фенотипов этого заболевания объясняется тем, что имен­
но эти данные должны являться основой для лечения и разработки ин­
дивидуальных схем терапии [196, 267, 371]. Фенотипирование бронхи­
альной астмы основывается на выявлении доминирующего подтипа 
воспаления и биологических маркеров, которые присутствуют либо в 
моноварианте, либо дополняют друг друга [163, 291, 415].
По типу воспаления при астме на современном этапе выделяют 
следующие фенотипы: эозинофильный, нейтрофильный, смешанный и 
агранулоцитарный (когда выделяются только резидентные клетки) [138, 
194].С атопической формой бронхиальной астмы связывают эозино­
фильный фенотип, при котором наблюдается эозинофильная клеточная 
инфильтрация [252]. В основе патогенеза при этом лежит активация 
эозинофилов в очаге воспаления и выброс агрессивных медиаторов, ко­
торые являются биологическими маркерами данного воспалительного 
процесса [251]. Под влиянием аллергена при атопической астме из Th2- 
лимфоцитов высвобождаются многочисленные цитокины- 
интерлейкины (ИЛ), основными при этом являются ИЛ-4, -5, -13. В ды­
хательных путях накапливаются и вовлекаются в патологический про­
цесс 1учные клетки, эозинофилы, С 0 4 +-лимфоциты [168, 169]. У паци­
ентов с эозинофильным фенотипом наблюдается хороший терапевтиче­
ский эффект при ипользовании глюкокортикостероидов [252]. Неэози­
нофильный фенотип характеризуется низкой чувствительностью к глю­
кокортикостероидам, ассоциирован с ожирением [253].
У пациентов с тяжелым течением бронхиальной астмы часто вы­
является нейтрофильный эндотип воспаления. Считают, что в реализа­
ции этого эндотипа играет роль CD4+ популяция клеток, которая проду­
цирует интерлейкины семейства И Л -17 [350, 407].Наличие нейтрофиль- 
ного воспаления является причиной неэффективности и-ГКС, вызыва­
ющих усиление апоптоза эозинофилов, одако, имеющих обратный эф­
фект для нейтрофилов [378].
Для пациентов с БА, имеющих определенный фенотип характерно 
наличие общих клинических и биологических признаков заболевания, 
формирование которых происходит на основе генотипа пациента с уча­
стием факторов окружающей среды [25].
С целью выявления клинического фенотипа БА оценивают клини­
ческие и анамнестические характеристики, выявляют биомаркеры забо­
левания, которые позволяют распределить пациентов по подгруппам 
(фенотипировать) и дифференцированно подходить к лечению [266, 
416,419].
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Основные характеристики и сопутствующие состояния, которые 
учитываются при разделении на клинические фенотипы, включают 
определение времени дебюта заболевания, возрастных особенностей, 
наличие или отсутствие атопии и т.д. [163].
В тоже время клиническое фенотипирование не предусматривает 
описание этиологических и патофизиологических механизмов и их вза­
имосвязей. С точки зрения патогенеза бронхиальной астмы следует изу­
чать эндотипы заболевания, которые лежат в основе формирования 
определенного клинического фенотипа [245, 415].
В настоящее время ряд авторов выделяют 4 фенотипа бронхиаль­
ной астмы. Первый фенотип характеризуется выраженной атопией и 
умеренно выраженными симптомами астмы. Дети, отнесенные ко вто­
рому фенотипу, характеризовались умеренной атопией, функция легких 
не нарушена с интермиттирующим течением заболевания. Третий фено­
тип имел позднее начало атопической астмы со сниженной функцией 
легких и низким социально-экономическим статусом. Четвертый фено­
тип ассоциировался с ранним началом неатопической бронхиальной 
астмы [196, 253].
2.1. Методы лечение бронхиальной астмы
2.1.1 Ф арм акотерапия бронхиальной астм ы
Главную роль в лечении бронхиальной астмы занимает фармако­
терапия, использование которой направлено на сокращение обострений 
заболевания, улучшение контроля над астмой, повышения качества 
жизни пациентов [5, 7, 269, 270]. Одной из основных целей терапии 
бронхиальной астмы является достижение устойчивой ремиссии. В вы­
боре лечения руководствуются международными рекомендациями, а 
также клиническими протоколами диагностики и лечения БА (приказ 
Министерства здравоохранения Республики Беларусь № 122 от 
23.02.2006 года).
Известно, что оптимальным вариантом терапии этого заболевания 
является ступенчатый подход, предусматривающий увеличение тера­
певтических мероприятий с учетом степени тяжести заболевания, до 
получения желаемого терапевтического эффекта [5, 270].
Лечение БА включает противовоспалительную, симптоматиче­
скую терапии, курсы специфической аллерговакцинации, а также эли- 
минационные и реабилитационные мероприятия [4, 5].
Лекарственные средства, используемые для лечения и профилак­
тики БА условно можно разделить на две группы. Первая группа, ис­
пользуемая для купирования острых состояний, включает (Ь-агонисты
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короткого действия, ингаляционные антихолинергические средства, 
теофиллины короткого действия [42, 43, 270].
Базисная терапия при бронхиальной астме воздействует на аллер­
гический воспалительный процесс в дыхательных путях с целью долго­
срочного контроля над заболеванием. К этой группе лекарственных 
средств относятся ингаляционные глюкокортикостероиды, антогонисты 
лейкотриеновых рецепторов, ингаляционные [Ь-агонисты длительного 
действия (в комбинации с ингаляционными глюкокортикостероидами), 
теофиллины пролонгированного действия, анти-Igfc-антитела [269, 270, 
271,400].
В качестве базисной терапии у детей с бронхиальной астмой 
наиболее часто используются и-ГКС. Это связано с тем, что эта группа 
лекарственных средств воздействует на все звенья воспалительного 
процесса в дыхательных путях, подавляя его. И-ГКС способны кон­
тролировать симптомы бронхиальной астмы, улучшать функцию лег­
ких, сокращать количество обострений заболевания, предупреждать 
ремоделирование бронхиального дерева, улучшать качество жизни па­
циентов [42, 423].
Известно, что ГКС, как ингаляционные, так и системные увеличи­
вают апоптоз эозинофилов, усиливают транскрипцию генов, которые 
отвечают за выработку противовоспалительных белков (липокортина-1, 
ингибирующего фосфолипазу А2), а также снижают синтез лейкотрие- 
нов, простагландинов, провоспалительных цитокинов [346, 400].
Ряд исследований демонстрируют тот факт, что применение и- 
ГКС в низких и средних дозах не вызывают существенных системных 
побочных эффектов [201, 238]. В тоже время после их отмены у некото­
рых пациентов в течение недель или месяцев наблюдается ухудшение 
состояния [70, 301]. 5% людей, страдающих бронхиальной астмой, ис­
пользующих длительное время и-ГКС отмечают дисфонию, оральный 
кандидоз [89].
Длительное использование лекарственных средств этой группы 
(будесонид) в детском возрасте вызывало замедление скорости роста у 
детей [187]. Рост этих пациентов во взрослом состоянии не был сни­
жен, хотя в сравнении с другими детьми они достигали его более мед­
ленно [184].
Согласно литературным данным у 44,44% пациентов с БА отсут­
ствовал контроль над заболеванием при использовании в лечении толь­
ко и-ГКС [132].
В качестве базисной терапии широко ипользуются антилейкотри- 
еновые лекарственные средства, которые, блокируя рецепторы на глад­
комышечных клетках и клетках слизистых желез, препятствуют взаи­
модействию цистеиниловых лейкотриенов с рецепторами, оказывая те­
рапевтическое действие у пациентов с БА и АР [189, 270, 342]. Дли­
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тельный регулярный прием лекарственных средств этой группы способ­
ствует достижению контроля над симптомами БА, снижению частоты 
обострений, улучшению функциональных показателей. Противовоспа­
лительный эффект подтверждается уменьшением признаков аллергиче­
ского воспаления, снижением уровня эозинофилов в периферической 
крови и мокроте, уменьшении гиперреактивности бронхов [132, 214].
Длительнодействующие ингаляционные (Зг-агонисты используют 
в комбинации с и-ГКС, созданы комбинированные лекарственные сред­
ства, которые используют в детской практике [42]. Пролонгированные 
теофиллины применяются как для монотерапии бронхиальной астмы, 
так и в сочетании с и-ГКС у детей старше 5 лет. Фармакологическое 
действие основано на ингибировании фосфодиэстеразы, приводящее к 
увеличению содержания циклического аденозинмонофосфата, который 
обладает способностью уменьшать сократительную активность гладкой 
мускулатуры бронхов, сосудов мозга, кожи и почек [43].
Анти-[§Е-антитела (омализумаб) являются эффективным сред­
ством дл лечения среднетяжелой и тяжелой IgE-опосредованной некон­
тролируемой астмы у детей старше 12 лет. В тоже время точные био­
маркеры для контроля эффективности терапии, а также отбора пациен­
тов для лечения лекарственными средствами этой группы не определе­
ны. В настоящее время ни одно из существующих лекарств, нацеленных 
на Th2 путь, не способствует постоянной иммуномодуляции или ремис­
сии [394].
Таким образом, несмотря на широкий спектр лекарственных 
средств, используемых у детей в качестве базисной терапии, не всегда 
удается достичь полного контроля над заболеванием. Высокая стои­
мость лекарственных средств, необходимость их длительного примене­
ния, развитие побочных эффектов, часто безуспешность в достижении 
контроля над симптомами бронхиальной астмы являются недостатками 
медикаментозного лечения [173, 318]. Поиск различных способов по­
вышения эффективности терапии, профилактики заболевания продол­
жается и настоящее время. Особенно необходимо это в детском воз­
расте, так как достижение хорошего контроля над заболеванием будет 
способствовать замедлению прогрессирования заболевания, снижению 
количества тяжелых форм этой патологии у взрослого населения.
2.1.2 Лазеротерапия, как метод физиотерапевтического лече­
ния
Лазеротерапия широко используется в медицинской практике. В 
основе лазерного излучения лежат разнообразные эффекты монохрома­
тического облучения на различные стороны жизнедеятельности орга­
низма [90]. Эффект его взаимодействия с биологическими тканями ос­
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нован на поглощении и трансформации ими энергии лазерного луча, 
при этом наблюдается ускорение репаративных процессов, реализуются 
различные эффекты, в том числе, и иммуномодулирующий [65]. Низко­
интенсивное лазерное излучение (НИЛИ) успешно используется для 
коррекции иммунных нарушений и достижения клинического эффекта у 
пациентов с различными заболеваниями. Положительные результаты 
установлены при использовании лазеротерапии при остеомиелите, 
нейродермите, бронхиальной астме, хронических неспецифических за­
болеваниях легких и другой патологии [154, 321].
2.1.2.1 Виды лазерного излучения и их проникающая способ­
ность
Низкоэнергетическое лазерное излучение является электромаг­
нитным излучением оптического диапазона [155]. Для этого физическо­
го фактораго, характерны общие принципы лечебного воздействия. Ма­
лые дозы излучения (0,5 Дж/см2) вызывают стимулирующий эффект, 
средние дозы (1-2 Дж/см2) приводят к улучшению микроциркуляции, 
обезболивающему действию, повышенные дозы (2-3 Дж/см2) оказывают 
противовоспалительное, тормозящее действие. Большие дозы способны 
оказать негативное влияние, которое приводит к обострению патологи­
ческого процесса [158].
В зависимости от мощности генерируемого излучения выделяют 
низкоинтенсивные и высокоинтенсивные лазеры. Низкоинтенсивные 
лазеры дают мощность светового потока порядка милливатт (мВт), вы­
соко интенсивные -  порядка ватт (Вт). Терапевтическими считают ла­
зерные установки с мощностью ниже 1 Вт, так как излучение такой 
мощности при воздействии на живую ткань не вызывает фотодеструк­
ции [92].
По характеру генерируемого излучения лазеры делят на непре­
рывного действия и импульсные [92, 155]. Считают, что коррекция им­
мунного статуса является одной из важнейших точек приложения низ­
коинтенсивного импульсного лазерного излучения [97]. Для лазеров 
этого типа доза прямо пропорциональна частоте следования импульсов, 
так как она определяет среднюю мощность. Кроме того, на конечный 
результат влияет ряд параметров, таких как длина волны, режим рабо­
ты, мощность, время экспозиции, частота, методика. Последовательный 
и правильный выбор всех параметров позволит прогнозировать получа­
емый результат от лазерного воздействия [81, 82].
В физиотерапии, как правило, применяют плотности потока мощ­
ности лазерного излучения от 0,5 до 50 мВт/см2. Рекомендуется общая 
длительность процедуры не более 20-30 мин, продолжительность облу­
чения одного поля от нескольких секунд до 5-10 мин [136]. Дозы лазер­
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ного излучения, которые применяют для терапевтических целей не 
должны превышать 10 Дж/см2 [22, 69].
Считается, что эффект вызывает только оптимальная доза НИЛИ. 
При уменьшении или увеличении дозы в достаточно узком диапазоне 
эффект уменьшается или отсутствует. Это является принципиальным 
отличием данного вида излучения от других методов фототерапии, где 
зависимость от дозы часто носит нарастающий характер [83].
Одной из важных характеристик, которые необходимо учитывать 
в медицинской практике, является проникающая способность лазерного 
излучения. НИЛИ с различной длиной волны имеют различную прони­
кающую способность, что определяет возможность взаимодействия со 
специфическими акцепторами, которые расположены в различных кле­
точно-тканевых образованиях [29].
В лечебной практике применяются главным образом лазеры крас­
ного и инфракрасного спектров излучения [158]. Проникающая способ­
ность Не-№ -лазерного излучения, которые имеет рабочую длины волны
632,8 нм, составляет несколько миллиметров. Свет He-Ne-лазвра нахо­
дится в спектре полосы поглощения красного света, хорошо поглощает­
ся гемоглобином, обладает высокими биостимулирующими свойствами, 
в том числе и при внутривенной лазеротерапии. Не-Не-лазерное излу­
чение быстро рассеивается в тканях, в связи с чем малоэффективно при 
наружном воздействии на внутренние органы. Эффект при этом может 
быть чисто рефлекторным [92, 136]. Лазеры красного спектра (0,63-0,69 
мкм) применяются для воздействия на слизистые оболочки, кожные по­
кровы и ткани, близко к ним прилежащие, при поверхностных патоло­
гических процессах [158].
Лазеры инфракрасного спектра излучения (ИК-лазер) с длиной 
волны 850-890 нм имеют проникающую способность 7-8 см. Этот вид 
излучения меньше отражается от тканей и, преломляясь на границе сред 
рассеивания, поглощается. Лазеры инфракрасного спектра излучения, 
работающие в импульсном режиме, дают более выраженный лечебный 
эффект. Использование импульсного режима позволяет достичь высо­
кой интенсивности лазерного излучения. Следует отметить, что глубо­
кому проникновению излучения в ткани способствует такая особен­
ность ИК-лазерного излучения, как резонансное поглощение излучения 
биотканями [92]. Установлено, что инфракрасный диапазон лазерного 
излучения (0,8-0,95 мкм) является универсальным для воздействия на 
глубоколежащие ткани и органы. В рефлексотерапии используют лазе­
ры как красного (0,63-0,69 мкм), так и инфракрасного (1,2-1,3 мкм) 
спектра [155].
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2.1.2.2 Влияние лазерного излучения на иммунную систему
В ВО-х годах двадцатого века началось изучение реакций клеток 
иммунной системы на воздействие различных видов низкоэнергетиче­
ского лазерного излучения. Данный тип лазерного излучения является 
неспецифическим биостимулятором репаративных и обменных процес­
сов в тканях, способен изменять уровень перекисного окисления, ока­
зывать антиоксидантное и стабилизирующее действие на мембраны 
клеток [155, 326, 399].
Действие низкоинтенсивного лазерного излучения на показатели 
иммунного статуса зависит от исходных значений, имеет иммуномоду­
лирующий характер. При низком исходном уровне показателя ответная 
реакция наблюдается увеличение последнего до средних величин. Сни­
жение показателя на фоне лазерного излучения происходит при исход­
ных данных близких к верхней границе нормы [90, 102,155].
Известно, что в качестве первичного действующего фактора НИ­
ЛИ в биологических объектах выступает термодинамический сдвиг, т.е. 
возникает локальный градиент температур. Вследствие этого наблюда­
ется высвобождение ионов кальция из депо с последующей активацией 
кальций-зависимых биохимических и физиологических процессов. 
Направленность этих ответных реакций может быть неоднозначной, что 
зависит от дозы и локализации воздействия, а также исходного состоя­
ния организма. После прекращения действия НИЛИ развиваются вто­
ричные ответные реакции организма [83, 85].
В экспериментальных исследованиях получены данные о том, что 
под влиянием данного типа излучения происходит активизация процес­
сов в лимфоидной ткани [56, 244]. Существует мнение, что в организме 
имеются специфические рецепторы, которые ответственны за восприя­
тие информации физических факторов. В анализе этой информации ос­
новная роль принадлежит иммунной системе [153, 155]. В тканях жи­
вотных и человека фотоакцепторами красного излучения являются мо­
лекулы ДНК (максимум поглощения на длине волны 0,620 мкм), цито­
хром оксидазы (0,600 мкм), цитохрома (0,632 мкм), супероксидцисмута- 
зы (0,630 мкм), каталазы (0,628 мкм). Излучение ближнего инфракрас­
ного диапазона поглощается преимущественно молекулами нуклеино­
вых кислот (0,820 мкм). Красное и инфракрасное излучения поглоща­
ются также кислородом [158].
На основании имеющейся в литературе информации о влиянии 
лазерного излучения на иммунокомпетентные клетки, можно сделать 
вывод, что основными точками приложения фактора являются поверх­
ностная мембрана клетки с ее рецепторами, клеточные центросомы и 
ферменты гексозомонофосфатного шунта. Воздействие на эти структу­
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ры и обуславливает иммуномодулирующий эффект этого излучения 
[154].
Под влиянием лазерного излучения наблюдается активация ядер- 
ного аппарата, системы ДНК-РНК-белок, происходит стимуляция био­
синтетических процессов в основных ферментных системах, увеличение 
поглощения тканями кислорода, активизация образования макроэргов 
(АТФ). В результате этого повышается митотическая активность клет­
ки, активируются процессы размножения, а также внутри- и внеклеточ­
ной физиологической и репаративной регенерации [29].
Внутривенное лазерное облучение крови повышает продукцию 
активных форм кислорода в крови [255].
Изменение пространственной организации хондриома является 
непосредственной реакцией лимфоцитов на лазерное воздействие, кото­
рое вызвано повышением уровня энергетического обмена. В тоже вре­
мя, есть факты об избирательном эффекте излучения Н е-\’е-лазера на 
транскрипционную функцию Т-лимфоцитов в сравнении с В- 
лимфоцитами [68, 69, 276].
Под воздействием инфракрасного лазерного излучения происхо­
дит повышение функционального потенциала Е-рецепторов на Т- 
лимфоцитах. Это свидетельствует о стимулирующем влиянии этого 
фактора на экспрессию данного типа рецепторов. Однако, при увеличе­
нии дозы облучения вдвое установлена тенденция к угнетению рецеп­
торного аппарата иммунокомпетентных клеток [47].
Лазерное излучение малой интенсивности приводит к акти­
визации факторов неспецифической и специфической резистентности. 
Наблюдается повышение уровня белков системы комплемента, интер- 
феронов, лизоцима, фагоцитарной активности клеток, повышается бак­
терицидная активность нейтрофилов [17, 102, 323].
Установлено влияние лазерного излучения на специфические им­
мунные реакции, а также антителообразующие клетки, иммуноглобули­
ны, особенно классов G и А, Т-лимфоциты, их регуляторные субпопу­
ляции, В-клетки и др. Имеется информация о прямом стимулирующем 
влиянии НИЛИ на количество и функцию иммунокомпетентных клеток 
[90, 325]. Воздействие лазерным излучением на клетки крови человека 
in vitro приводит к повышению функциональной активности Т- 
лимфоцитов [69]. Этот физический фактор усиливает пролиферацию Т- 
и В-лимфоцитов и других лейкоцитов, синтез иммуноглобулинов [97, 
136, 295, 323].
Согласно литературным данным, лазерное облучения оказывает 
различное действие на Т-хелперы и Т-супрессоры, модулирующий эф­
фект на реакцию смешанных культур лимфоцитов [154, 295]. Обнару­
жено низкое реагирование на данное воздействие хелперно- 
индукторных клеток и более выраженная стимуляция Т-супрессороЕ
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[90]. Установлено активизирующее влияние лазерного излучения види­
мой и инфракрасной области спектра на тучные клетки [154, 156].
При воздействии такого излучения повышается функциональная 
активность мононуклеарных фагоцитов, уменьшается активность кис- 
лородзависимого метаболизма и накопительной способности нейтро- 
фильных гранулоцитов [97].
Ряд авторов, занимавшихся изучением действия НИЛИ зеленого, 
красного и инфракрасного диапазона на реакцию культур клеток, ука­
зывают на наличие дозозависимого модулирующего эффекта на экс­
прессию генов и продукцию цитокинов клетками in vitro [314]. Доза
18,9 Дж/см2 вызывала увеличение продукции цитокинов ИЛ-1а, ИЛ-2, 
ФНОа, ИФН-у, тогда как при дозе 37,8 Дж/см2 выявлялось снижение их 
уровня по сравнению с контролем [261].
Согласно литературным данным, при различных заболеваниях 
установлена положительная динамика уровня цитокинов под влиянием 
низкоинтенсивного лазерного излучения. НИЛИ способствует сниже­
нию уровня IL-4 и увеличению IFN-y в бронхоальвеолярной жидкости и 
сыворотки крови, а также снижению уровня IgE в сыворотке крови. 
Данный физический фактор способен оказывать регулирующее дей­
ствие на Thl/Th2 дисбаланс, который наблюдается при бронхиальной 
астме, что может использоваться в лечении данного заболевания [240, 
364].
Установлено, что ежедневное местное использование лазеротера­
пии паравертебрально на уровне II-IV грудных позвонков в комплекс­
ном лечении детей с бронхиальной астмой, приводит к нормализации 
количества Т-хелперов, 'Г-супрессоров, В-лимфоцитов, IgA. Наблюдает­
ся значительное снижение уровня тяжелых иммуноглобулинов класса М 
[64, 90].
У детей, страдающих бронхиальной астмой, наблюдаются значи­
тельные нарушения клеточного, гуморального и местного иммунитета. 
НИЛИ оказывает гипосенсибилизирующее и иммунокорригирующее 
действие. Наблюдается повышение абсолютного и относительного чис­
ла Т-лимфоцитов, их функциональной активности, увеличение содер­
жания сывороточного и секреторного IgA. Восстанавливается функци­
ональная активность В-звена иммунитета, происходит рост показателей 
аффинитета и содержания IgA и IgG, а также снижение уровня IgM и 
IgE, более выраженное под действием красного непрерывного НИЛИ. 
При бронхиальной астме у детей происходит нормализация цитопатоло- 
гических показателей, улучшаются структурные свойства мерцательных 
клеток, процесс фагоцитоза [64, 110, 167].
НИЛИ оказывает влияние на медиаторы воспаления, ИЛ-1 бета и 
ИЛ-6, и воспалительные клетки, макрофаги и нейтрофилы. Уровень 
этих показателей коррелировал с гистологическими изменениями и ди­
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намикой воспалительного процесса при остеоартритах, наблюдался 
противовоспалительный, обезболивающий, антиоксидантный эффект 
[142, 242]. Использование этого физиотерапевтического метода в ком­
плексной терапии хронических вирусных гепатитом приводит к норма­
лизации уровня цитокинов, таких как ИЛ-4, И Л -1(3, ИЛ-6, ФНОа, что 
повышает эффективность терапии и улучшает клиническую куртину за­
болевания [17].
НИЛИ приводит к снижению продукции ТЬ2-цитокинов, умень­
шает активность аллергического воспаления в экспериментальной мо­
дели аллергической бронхиальной астмы у мышей [325].
У пациентов с хроническим пиелонефритом использование маг­
нитолазерной терапии приводит к восстановлению нормального уровня 
иммуноглобулинов IgG, IgA, нормализует показатели клеточного им­
мунитета, уровень CD3, CD8, CD95, CD4, способствует снижению про- 
воспалительных цитокинов ИЛ-ip , ИЛ-6, Ф НОа [108].
Согласно литературным данным, нормализация иммунных пока­
зателей совпадает и с улучшением клинического состояния пациентов, 
что свидетельствует о высоких иммунокорригирующих возможностях 
сочетания медикаментозных методов с низкоинтенсивным лазерным 
облучением [17, 108, 242].
Значительные возможности терапевтического действия лазерного 
излучения, отсутствие побочных реакций и отрицательных последствий, 
а также возможность комбинированного воздействия выделяют этот ме­
тод лечения бронхолегочной патологии у детей среди других физиче­
ских факторов [64].
2.1.2.3 Чувствительность органов системы иммунитета к ла­
зерному излучению
В ряде исследований изучается влияние физиотерапевтических 
факторов на органы системы иммунитета или зоны их проекции на ко­
же, что рекомендуют использовать в лечении различных заболеваний 
для усиления «иммунотропности» [102]. Воздействие на проекции им­
мунокомпетентных органов используется при различных иммунодефи- 
цитных состояниях, так как установлено, что НИЛИ влияет как на гу­
моральные, так и на клеточные компоненты иммунной системы. 
Направленность лазерного излучения может меняться в зависимости от 
очень многих факторов [80, 84].
Воздействие на область вилочковой железы инфракрасным лазер­
ным излучением у пациентов с нейроаллергодерматозами способство­
вало повышению относительного и абсолютного количества Т- 
супрессоров и, соответственно, снижению Т-хелперов, что сопровожда­
лось улучшением клинической картины [122].
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При воздействии на кожу лазерным излучением, кроме местных 
реакций, афферентная импульсация с кожных и мышечных нервных ре­
цепторов формирует через сегментарно-метамерные связи реакции 
внутренних органов и окружающих тканей. Наблюдаются также гене­
рализованные реакции всего организма, происходит активация желез 
внутренней секреции, клеточного и гуморального иммунитета и репара- 
тивных процессов [158].
При однократном облучении проекции тимуса и селезенки в дозе
1,5 Дж/см2 концентрация клеток в этих органах у белых мышей увели­
чилась. При облучении в течение 5 дней тех же зон в дозе 3 Дж/см2 
наблюдалось незначительное подавляющее действие гелий-неонового 
лазера на концентрацию клеток тимуса и селезенки [153, 154].
Установлено, что однократное воздействие ближнего инфракрас­
ного лазерного света на область тимуса не изменяло антителогенеза 
независимо от частоты импульсов лазерного излучения, после 3-5 про­
цедур наблюдалось некоторое снижение продукции антител. Наиболее 
выраженная стимуляция антителогенеза наблюдалась к 15-му дню по­
сле завершения воздействия при средней частоте следования импуль­
сов. Сходные изменения отмечены при воздействии лазером на область 
селезенки [144, 154].
Выраженный иммунодепрессивный эффект наблюдатся при воз­
действии низкоэнергетическим лазерным излучением инфракрасного 
диапазона при дозах 0,08-2,1 Дж на область надпочечников и трансце­
ребрально. Матые дозы лазерного излучения различной длины волны 
могут приводить к снижению в сыворотке крови уровня некоторых им­
муноглобулинов, Т-лимфоцитов в периферической крови [34].
Местное воздействие инфракрасного низкоэнергетического ла­
зерного излучения на область тимуса и щитовидной железы вызывает 
повышение уровня щ-тимозина и Т-клеток [102].
2.1.2.4 Лазеротерапия при бронхиальной астме
Установлено, что положительный клинический эффект наблюда­
ется при инфракрасном лазерном излучении в области проекции надпо­
чечников у пациентов с бронхиальной астмой. Зафиксировано улучше­
ние клинической картины заболевания, снижение астматических атак, 
улучшение показателей функции внешнего дыхания, нормализация 
уровня гидрокортизона [94].
У пациентов с гормонзависимым вариантом заболевания, при 
приеме небольших доз и длительности лечения не более 3-4 лет, ис­
пользование лазерного облучения области надпочечников способство­
вало отмене пероральных ГКС. При ингаляционном использовании ГКС
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лазерная терапия (4-5 курсов) приводила к отмене этих лекарственных 
средств в 2 раза чаще, чем в контрольной группе [112].
Известно, что низкоэнергетический гелий-неоновый лазер 
(НЭГНЛ) оказывает влияние на активацию лимфоцитов у пациентов с 
бронхолегочными заболеваниями [61].
У пациентов с бронхиальной астмой облучение тимуса, зон Геда, 
надпочечников, симпатической нервной системы, каротидного синуса 
(1-2 мин) вызывало уменьшение рецидивов заболевания, нормализацию 
иммунного статуса [102, 103].
При использовании гелий-неонового лазера на точки акупунктуры 
с дополнительным облучением сегментарных зон, при наличии воспа­
лительного процесса в бронхах и легких, после 2-3 сеансов у большин­
ства пациентов отмечалась нормализация сна. На 3-4-й день усиливался 
кашель с выделением значительного количества мокроты. Приступы 
удушья становились реже у пациентов с атопической бронхиальной 
астмой к 7-10-му сеансу, с инфекционно-зависимой БА легкой и сред­
ней тяжести -  к 10-12-му сеансу.
Использование гелий-неонового лазера на точки акупунктуры с 
дополнительным облучением сегментарных зон в сочетании с традици­
онной медикаментозной терапией у пациентов с бронхиальной астмой 
способствовало не только улучшению клинической картины, но и вы­
зывало снижение уровня гистамина в плазме и клетках периферической 
крови: эозинофилах, нейтрофилах, лимфоцитах, моноцитах, базофилах, 
тромбоцитах, эритроцитах [112].
Воздействие низкоинтенсивным лазерным излучением на точки 
акупунктуры у пациентов с бронхиальной астмой улучшало показатели 
функции внешнего дыхания, удлиняло периоды ремиссии, уменьшало 
тяжесть астматических приступов. Наилучший положительный эффект 
наблюдался у более молодых пациентов, имеющих короткий стаж забо­
левания [248, 319, 338].
Установлено, что использование лазеропунктуры гелий-неоновым 
у пациентов с бронхиальной астмой способствовало снижению реак­
тивности бронхов, восстановлению их чувствительности к симпатоми- 
метикам и ксантиновым производным [65], повышению толерантности 
к физической нагрузке, снижению доз и-ГКС, уменьшению частоты ис­
пользования короткодействующих рг-агонистов [313]. В период 
обострения использование лазеропунктуры одновременно с лекарствен­
ной терапией позволяет в более короткие сроки улучшить показатели 
спирометрии [348].
Внутрисосудистое лазерное облучение крови с длиной волны 0,63 
мкм и плазмаферез способствовали стабилизации процесса и ремиссии 
у 83% пациентов с бронхиальной астмой, а также снижению поддержи­
вающей дозы кортикостероидов на 50% [47. 65].
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Применение низкоинтенсивного лазерного излучения в сочетании 
с другими терапевтическими методами для лечения пациентов с хрони­
ческим обструктивным бронхитом способствует быстрому улучшению 
клинической картины, повышению дренажной функцию бронхов, нор­
мализации показателей иммунного статуса пациента [57].
При обострении бронхиальной астмы использование внутривен­
ного облучения гелий-неоновым лазером приводило к быстрому улуч­
шению состояния у большинства пациентов, при этом отмечалась нор­
мализация или значительное улучшение показателей ФВД, уменьшение 
обструкции бронхов и бронхиального сопротивления. Вследствие этого 
происходит стабилизация клеточных мембран, что обеспечивает необ­
ходимые условия для нормального функционирования мембрано­
рецепторных комплексов и клеток в целом. Использование внутривен­
ного облучения гелий-неоновым лазером при обострении бронхиальной 
астмы приводит к нормализации энергетического метаболизма и фер­
ментного статуса клеток, приводит к устранению иммуноаллергическо- 
го и инфекционного воспаления, что способствует снижению гиперре­
активности бронхов и ликвидации бронхообструктивного синдрома [65, 
77].
У пациентов с бронхиальной астмой, получавших внутрисосуди- 
стое лазерное облучение крови, на 3 день лечения прекратился кашель, 
уменьшилась частота приступов удушья, значительно снизилось коли­
чество хрипов в легких, улучшились показатели функции внешнего ды­
хания. При стандартной терапии динамика изучаемых показателей была 
менее выраженной. Таким образом, использование этого метода в ком­
плексном лечении бронхиальной астмы уменьшает выраженность кли­
нических симптомов заболевания, улучшает функцию внешнего дыха­
ния, повышает эффективность лечения, ускоряет стационарную реаби­
литацию пациентов, приводит к сокращению сроков госпитализации 
[77].
Применение комбинации медикаментозной терапии и лазеропунк­
туры в лечении приступного периода смешанной формы бронхиальной 
астмы способствует улучшению функции внешнего дыхания и бронхи­
альной проходимости, снижению суточной потребности в ингаляцион­
ных бронхолитиках, стероидах за счет повышения эффективности ле­
карств или синергизма действия. Противовоспалительное действие под­
тверждается снижением эозинофилии и лейкоцитоза в крови, замедле­
нием СОЭ, снижением альбумино-глобулинового коэффициента, нор­
мализацией уровней церулоплазмина и СРБ в крови, а также улучшени­
ем характера отделяемой мокроты [93, 96, 399].
После применения магнитолазерной терапии на этапе лечения и 
реабилитации пациентов с бронхиальной астмой отмечено повышение 
физической активности, уменьшение роли физических и эмоциональ­
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ных проблем в ограничении жизнедеятельности, улучшение общего и 
психического здоровья [175].
Наличие сопутствующей патологии, как правило, утяжеляет тече­
ние бронхиальной астмы. В литературе имеются данные о том, что 
включение комбинации гемолазеротерапии с длиной волны 0,63 мкм и 
местного лазерного воздействия с длиной волны 0,89 мкм на проекции 
околоносовых пазух в комплексную терапию пациентов с бронхиальной 
астмой, имеющих хронический риносинусит, приводит к более быстро­
му наступлению клинической ремиссии. При сочетании бронхиальной 
астмы с хроническим риносинуситом применение гемолазеротерапии 
способствовало улучшению лабораторных показателей, результатов ис­
следования ФВД, снижению дозы принимаемых лекарственных средств 
(бронхолитиков, деконгестантов, метилксантинов). Наблюдалось улуч­
шение состояния околоносовых пазух по данным рентгенологического 
исследования по сравнению с традиционными методами лечения [95, 
176].
Включение низкоинтенсивного лазерного излучения в комплекс­
ное лечение пациентов с бронхиальной астмой средней степени тяжести 
с гастроэзофагеальным рефлюксом приводит к быстрому наступлению 
клинической ремиссии. Это сопровождается более ранней нормализа­
цией основных клинико-лабораторных показателей, улучшением эндо­
скопической картины за счёт выраженного противовоспалительного и 
противоотечного действия. Поученный клинический эффект обеспечи­
вает более продолжительные сроки ремиссии по сравнению с традици­
онными методами лечения [19].
Сочетание наружного лазерного облучения (длина волны 0,89 
мкм) по легочным полям и КВЧ-излучения (длина волны 5,6 мм) на 
биологически активные точки в комплексной терапии пациентов с 
бронхиальной астмой способствует улучшению функции внешнего ды­
хания, позволяет в более ранние сроки снизить объем принимаемых 
бронхолитиков [244].
Заключение
Использование лазеротерапии расширяет возможности коррекции 
и ликвидации иммунных нарушений, которые наблюдаются при брон­
хиальной астме. НИЛИ оказывает влияние на многие факторы неспеци­
фической резистентности, в частности на лизоцим, систему комплемен­
та, фагоцитоз, интерферон. Известно, что этот физический фактор ока­
зывает определенное воздействие на специфические иммунные реакции, 
вызывая динамику антителообразующих клеток, иммуноглобулинов 
класса G и А, Т-лимфоцитов, В-клеток. В ряде исследований демон­
стрируются факты положительного влияния на клеточный и гумораль­
ный иммунитет, излагаются данные о повышении активности деления 
иммунокомпетентных клеток, что способствует увеличению числа ра­
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нее сниженных Т- и В-лимфоцитов, восстановлению их функциональ­
ной активности [64, 90, 97]. Следует также отметить, что лазерное излу­
чение влияет на морфологический состав периферической крови [90].
Согласно литературным данным, лазерная терапия является од­
ним из немедикаментозных способов лечения, который может исполь­
зоваться одновременно с медикаментозным лечением для усиления дей­
ствия лекарственных средств, что позволяет значительно снижать их 
дозу [24, 162, 318].
В тоже время лазерное излучение, как метод лечения, является 
безболезненным и комфортным способом терапии и реабилитации па­
циентов, приводящий к сокращению в 2-3 раза сроков выздоровления, 
не вызывая аллергических реакций, привыкания и побочного действия 
[155, 218]. Следует отметить, что нет сведений об отдаленных отрица­
тельных последствиях применения этого физического фактора, что дает 
широкие возможности для его применения при различных заболевани­
ях, сопровождающихся иммунологическими нарушениями [102].
2.1.3 Применения крайневысокочастотного излучения в ме­
дицине
Крайневысокочастотная (КВЧ)-терапия -  относительно новый фи­
зиотерапевтический метод, представляющий воздействие на организм с 
лечебно-профилактическими целями электромагнитными волнами мил­
лиметрового диапазона. Этот физический фактор относится к неионизи­
рующему излучению [29, 155]. В 60-х годах двадцатого века появилось 
предположение о том, что электромагнитное излучение миллиметрово­
го диапазона взаимодействует с живыми биологическими объектами. 
Практические результаты применения этих волн в медицине появились 
лишь в 1971г. при лечении травм глаза [38].
КВЧ-волны миллиметрового диапазона представляют электро­
магнитное поле с частотой от 30 до 300 ГГц и длиной волны 1-10 мм, 
которое распространяется в пространстве, в средах и тканях. Квант 
энергии этих волн на 2 порядка меньше энергии водородных связей, со­
ставляет 1,2х10'4 эВ. Учитывая эти параметры, он не может вызывать 
необратимых повреждений атомов и молекул [47, 90].
В ряде исследований подтверждается, что в КВЧ диапазоне суще­
ствует несколько фиксированных частот, резонирующих при низкой 
интенсивности сигнала с определенными органами и системами орга­
низма. В связи с этим наблюдаются положительные сдвиги в функцио­
нальном состоянии организма. Наиболее часто используют фиксиро­
ванные частоты 53,5 ГТц (длина волны 5,6 мм) и 42,2 ГГц (длина волны
7,1 мм). Аппараты, разработанные в последние годы, генерируют часто­
ту 61,2 ГГц (длина волны 4,9 мм) [158].
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Высказана гипотеза о том, что в клетке под действием КВЧ- 
излучения образуются временные структуры, которые и выполняют 
сигнальную функцию. Эти структуры могут быть центрами связывания 
ионов, молекул и белков, обладать ферментативной активностью, обра­
зовывать каналы и межклеточные контакты, выполнять функцию сиг­
нальных молекул. В клетке в состояние покоя отсутствует необходи­
мость в этих структурах, они разбираются [60].
2.1.3.1 Реакции иммунной системы на действие крайневысо­
кочастотного излучения
К основным лечебным эффектам КВЧ-терапии относятся 
стимулирующий репаративные процессы, нейростимулирующий, 
иммунномодулирующий, трофический, противовоспалительный [158,
264]. В реализации эффектов КВЧ-терапии ведущую роль играет изме­
нение функционального состояния иммунной системы, однако меха­
низмы иммуномодулирующего действия до конца не изучены [172].
Согласно проведенным исследованиям, терапевтическое действие 
КВЧ-волн зависит от исходного состояния организма. Установлено, что 
воздействие на организм КВЧ-излучением при нормальных лаборатор­
ных данных не оказывает никакого влияния. При сниженных показате­
лях иммунной системы этот физический фактор способствует их норма­
лизации или приближает к нормальному уровню. В тоже время извест­
но, реакция различных звеньев иммунной системы на микроволновое 
облучение зависит от локализации воздействия, продолжительности и 
кратности излучения [121, 123].
Иммуностимулирующее действие характеризуется усилением 
функциональной активности лейкоцитов, восстановлением соотноше­
ния субпопуляций лимфоцитов, [29]. КВЧ-излучение устраняет сдвиг в 
иммунной системе, связанных с угнетением отдельных звеньев 'Г- и В- 
клеточного иммунитета [174].
Повышение функциональной активности Т-супрессорных клеток 
наблюдается при микроволновом облучении иммунокомпетентных 
клеток in vitro. Селективная активация Т-супрессоров наблюдается при 
действии микроволн, что связано с наличием морфофункциональных 
различий между Т-супрессорами и Т-хелперами. Это объясняется тем, 
что рецепторы Т-супрессоров более прочно, чем рецепторы Т-хелперов, 
связаны с клеточной мембраной [90].
При воздействии ЭМИ КВЧ на иммунную систему мышей 
уменьшается токсический эффект циклофосфамида на клеточный им­
мунитет, при этом происходит увеличение фагоцитарной активности 
перитонеальных макрофагов, а также усиление Т-клеточной пролифе­
рации. Курсовое облучение ЭМИ 61,22 ГЦ приводило к восстановлен
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нию продукции ФНОа перитонеальными макрофагами, ИФН-у сплено- 
цитами, а также пролиферативной активности Т-клеток, сниженной ак­
тивности НК-клеток без отмены действия препарата [166, 237, 243].
КВЧ-излучение предупреждает снижение массы и клеточности 
иммунокомпетентных органов, корригирует угнетенную теофиллин- 
зависимую рецепцию Т-лимфоцитов, а также активацию реакций гумо­
рального иммунитета [154].
Продемонстрирована высокая чувствительность нейтрофилов к 
действию низкоинтенсивного ЭМИ КВЧ in vivo в норме и на фоне вос­
палительного процесса. Известно, что через 30 минут после воздействия 
ЭМИ КВЧ наблюдалось снижение фагоцитарной активности нейтрофи­
лов периферической крови в 2 раза. При облучении мышей происходит 
подавление неспецифического воспаления и снижение интенсивности 
специфического воспаления в реакции гиперчувствительности замед­
ленного типа, что свидетельствует о высокой чувствительности клеточ­
ного звена иммунитета к действию излучения [174].
Противовоспалительный эффект ЭМИ КВЧ сравним по величине 
с действием терапевтических доз нестероидных противовоспалитель­
ных средств (диклофенак натрия). При совместном действии антиги- 
стаминного препарата клемастина и ЭМИ КВЧ, клемастин дозозависи­
мо отменял противовоспалительный эффект ЭМИ КВЧ. Данные резуль­
таты, вероятно, свидетельствуют о том, что в реализации противовоспа­
лительного действия низкоинтенсивного ЭМИ КВЧ задействованы ме­
таболиты арахидоновой кислоты и гистамин [263, 264].
Учитывая глубину проникновения электромагнитного излучения 
КВЧ-диапазона и высокую чувствительность к его действию клеток 
Лангерганса, фибробластов, Т-лимфоцитов, эндотелия капилляров, 
можно предположить, Предполагают, что данный вид физического воз­
действия является модулятором продукции цитокинов, обеспечиваю­
щих регуляцию иммунного ответа и межклеточное взаимодействие в 
тканях. Применение КВЧ-терапии при цитостатической лейкопении 2-3 
степени приводит к более быстрому росту числа лейкоцитов в перифе­
рической крови [264].
В ряде исследований выявлено, что лимфоциты под влиянием 
КВЧ-излучения in vitro выделяют в культуральную среду цитокин, ко­
торый способен стимулировать размножение клеток соответствующей 
линии. Подтверждается факт осуществления иммуномодулирующих 
эффектов микроволн по средствам иммунных белков-регуляторов [90,
265].
Установлено, что применение КВЧ-терапии у часто болеющих 
острыми респираторными заболеваниями детей способствует повыше­
нию исходно сниженного уровня Т-лимфоцитов за счет Т-хелперов, 
увеличению иммунорегуляторного индекса. В гуморальном звене
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наблюдается повышение исходно сниженной концентрации сывороточ­
ных иммуноглобулинов А и G и уменьшение исходно повышенного 
уровня иммуноглобулина М [119].
Согласно литературным данным, совместное действие КВЧ- 
излучения и НИЛИ оказывает супрессорное влияние на выделение ци­
токинов, таких как ФНОа, ИЛ-12, ИЛ-6 и ИЛ-lp , что играет роль в ме­
ханизме антипиретического эффекта у крыс [41].
Представленные в литературе данные в ряде случаев противоре­
чивы, так установлено, что воздействие ЭМИ КВЧ на животных приво­
дит к значительному снижению концентрация IL-1B, 1L-6, но в то же 
время концентрация IL-2, IL-4 и ФНО-6 увеличивается [352].
На основании полученных результатов следует отметить, что ос­
новные механизмы реализации эффектов НИ ЭМИ КВЧ связаны с мо­
дификацией иммунного статуса организма в результате системной ре­
акции на действие излучения с активацией Т-клеточного иммунитета. В 
результате применения этого физического фактора наблюдается вклю­
чение определенных сигнальных систем и формированием специфиче­
ского цитокинового профиля [69]. У пациентов отмечается изменение 
субпопуляции лейкоцитов, иммунологической реактивности организма, 
спектра иммуноглобулинов. Таким образом, КВЧ волны можно отнести 
к иммунотропным немедикаментозным средствам, которые способны 
устранить иммунологические нарушения при различных патологиче­
ских состояниях [154].
2.1.3.2 Воздействие волн крайневысокой частоты на органы 
системы иммунитета
В результате поглощения КВЧ-излучения кожными покровами 
наблюдается возбуждающее действие на рецепторный аппарат 
биологически активных точек с последующей центростремительной 
импульсацией, приводящей к изменению деятельности вегетативной, 
эндокринной и иммунной систем. В организме формируется оветная 
реакция, которая характеризуется развитием кожно-висцеральных 
рефлексов, общей реакцией, приводящих к повышению адаптационно­
приспособительных, трофических, защитных функций организма [156, 
158].
Положительное влияние КВЧ-излучения установлено при воздей­
ствии на зону тимуса у пациентов с различными заболеваниями [102].
Использование ЭМИ КВЧ способствовало восстановлению веса 
вилочковой железы, подвергшейся рентгеновскому облучению, в более 
короткие сроки. Использование этого физического фактора позволило 
предотвратить изменение в количественном и качественном составе по- 
линенасыщенных жирных кислот в тимусе [265].
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Восстановление состава жирных кислот в тимоцитах, модифика­
ция их состава в опухолевой ткани под влиянием ЭМИ КВЧ у мышей 
может иметь решающее значение в механизме противоопухолевого эф­
фекта электромагнитного излучения [263, 264].
Известно, что длительное применение НИ ЭМИ КВЧ вызывало 
изменение пространственной организации хроматина в тимоцитах и 
спленоцитах мыши, а также способствовало снижению неспецифиче­
ской воспалительной реакции гиперчувствительности замедленного ти­
па. В норме и на фоне воспалительного процесса увеличивается число 
CD4* и CD8+ Т-лимфоцитов в тимусе животных. Активация экспрессии 
генов интерферона (ИФН)-у как в тимоцитах, так и в спленоцитах мы­
шей наблюдается при воспалительном процессе. После воздействия НИ 
ЭМИ КВЧ увеличивались экспрессия генов ИЛ-ip  и ИФН-у в тимоци­
тах, генов ИЛ-1р, И Л -10 и ФНОа в спленоцитах. Это свидетельствует 
об участии фактора транскрипции NF-kB в реализации эффектов излу­
чения [27, 28, 69].
Воздействие КВЧ волнами in vivo на тимус животных приводило 
к повышению содержания Т-клеток в селезенке и В-клеток в лимфоуз­
лах и периферической крови. Установлен феномен фазозависимости 
иммуномодулирующего эффекта микроволнового облучения. Воздей­
ствие на тимус в индуктивном периоде снижает интенсивность проду­
цирования IgE-антител, тогда как облучение в продуктивной фазе им­
муногенеза оказалось неэффективным. При воздействии микроволн на 
область проекции щитовидной железы выявлялась активация пролифе­
ративных процессов в лимфоидной ткани, резкое увеличение общего 
процента Т-клеток в селезенке, значительное повышение концентрации 
иммуноглобулинов, особенно IgG в сыворотке крови [90].
КВЧ-терапия области грудины повышает активность вилочковой 
железы и звено Т-супрессоров. Воздействие КВЧ волнами битемпо- 
рально и на область тимуса у пациентов с ревматоидным артритом, по­
лучавших поддерживающую нестероидную терапию, способствует по­
вышению относительного и абсолютного количества Т-супрессоров. 
Установлена нормализация уровня IgG, IgA, ЦИК. В результате депрес­
сии гуморального звена иммунной системы происходит уменьшение 
степени аутоиммуноагрессии [154].
Установлено, что КВЧ волны (электромагнитные волны крайне 
высокой частоты) дозозависимо стимулируют формирование гумораль­
ного иммунного ответа и развитие реакции гиперчувствительности за­
медленного типа, индуцированных различными антигенами при воздей­
ствие на область селезенки здоровых животных [125]. В результате изу­
чения динамики секреторной активности клеток, продуцирующих ФНО- 
а, под воздействием НИ КВЧ излучения установлено, что макрофаги и
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спленоциты имеют разную чувствительность к этому физическому фак­
тору [135].
Из представленных данных становится ясно, что направленность 
и выраженность действия КВЧ волн на иммунную систему зависят от 
исходных показателей иммунного статуса. При использовании этого 
физиотерапевтического воздействия следует учитывать дозы и режимы 
облучения, локализации воздействия, а также от этапа иммуногенеза 
[90]. Волны этого диапазона могут оказывать стимулирующее или угне­
тающее влияние на процессы иммуногенеза, в связи с чем возможно их 
использование в качестве индуктора супрессии или стимуляции иммун­
ной реактивности организма.
2.1.3.3 Лечебные эффекты крайневысокочастотной терапии
Установлено, что курс КВЧ-терапии на фоне базисной терапии! 
условиях предгорья у пациентов с бронхиальной астмой средней степе­
ни тяжести приводит к положительной клинической динамике. Наблю­
далось сокращение дневных и ночных симптомов астмы, повышение 
физической активности, снижение потребности в р2-агонистах коротко­
го действия. При этом выявлено улучшение функции внешнего дыха­
ния, повышение уровня контроля над течением заболевания на фоне 
снижения дозы и-ГКС, увеличение уровня кортизола и числа зрелых Т- 
лимфоцитов. В сыворотке крови повышался уровень ИЛ-2 и INF-y, 
снижался уровень общего IgE [10].
КВЧ-терапия (42,19±0,10 ГГц; 7,1 мм) улучшает состояние брон­
хиальной проходимости на уровне крупных, средних и мелких бронхо) 
при различной степени их обструкции. Установлено нормализуюнда 
влияние на работу симпатического и парасимпатического звеньев веге­
тативной нервной системы. КВЧ-пунктура у пациентов с бронхиальни 
астмой с легким, среднетяжелым и тяжелым течением уменьшает вы­
раженность клинических симптомов заболевания. При легком теченга 
заболевания эффективность КВЧ-терапии значительно выше, чем пр 
тяжелом течении. Применение КВЧ-терапии у пациентов с бронхиа® 
ной астмой на фоне базисного медикаментозного лечения повышай 
эффективность и достижение контролирования заболевания [13].
Сочетанное применение КВЧ-волн (длина волны 5,6 мм) на био 
логически активные точки с НИЛИ инфракрасного спектра (длина во: 
ны 0,89 мкм) в комплексной терапии пациентов с бронхиальной астма 
способствует ранней нормализации клинико-лабораторных признаки 
обострения. В результате этого воздействия наблюдается улучшен» 
функции внешнего дыхания, удлиняются сроки ремиссии по сравнен» 
со стандартной медикаментозной терапии, становится возможной боле 
ранняя отмена бронхолитиков либо снижение их дозы [37]. Использом
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ние КВЧ-акупунктуры у пациентов с бронхиальной астмой способству­
ет сокращению числа обострений заболевания [352].
Применение КВЧ-лазеропунктуры у пациентов с бронхиальной 
астмой, имеющих в качестве сопутствующей патологии хронический 
риносинусит, способствует восстановлению дыхательной функции по­
лости носа. В клинической картине бронхиальной астмы наблюдается 
сокращение количества эпизодов бронхообструкции, улучшение и вос­
становление дренажной функции бронхов, удлинение периодов ремис­
сии [96, 136].
Известно, что ОРИ, сопровождающиеся бронхообструктивным 
синдромом часто являются пусковым моментом в развитии бронхиаль­
ной астмы. Использование КВЧ-терапии (42,19±0,10 ГГц; 5,6 мм) яв­
ляется эффективным методом, способствующем сокращению продол­
жительности заболеваний и частоты бактериальных осложнений [119].
Использование этого метода лечения приводит к сокращению за­
болеваемости (р<0,01), уменьшению средней продолжительности одно­
го эпизода болезни (р<0,01), частоты бактериальных осложнений 
(р<0,05). тивным синдромом острые респираторные инфекции, сопро­
вождающиеся, являются одним из провоцирующих факторов развития 
бронхиальной астмы. КВЧ-терапия (42,19±0,10 ГТц; 5,6 мм) является 
эффективным методом профилактики острых респираторных заболева­
ний в детском возрасте. Использование этого метода лечения приводит 
к сокращению заболеваемости (р<0,01), уменьшению средней продол­
жительности одного эпизода болезни (р<0,01), частоты бактериальных 
осложнений (р<0,05). Профилактический эффект КВЧ-терапии у часто 
болеющих острыми респираторными заболеваниями детей связан с по­
вышением исходно сниженного уровня Т-лимфоцитов как в абсолют­
ном (р<0,05), так и в относительном (р<0,01) значениях за счет Т- 
хелперной субстанции, увеличением иммунорегуляторного индекса 
(р<0,05). В гуморальном звене наблюдается повышение (р<0,05) исход­
но сниженной концентрации сывороточных иммуноглобулинов А и G и 
уменьшение (р<0,05) исходно повышенного уровня иммуноглобулина 
М [119].
В ряде исследований представлены данные о том, что КВЧ- 
терапия улучшает качество жизни пациентов с бронхиальной астмой, 
уменьшает симптомы заболевания, ограничивает использование лекар­
ственных средств [218]. Электромагнитное излучение КВЧ-диапазона 
при воздействии на организм вызывает широкий спектр биологических 
и физиологических реакций, не выходящих за пределы физиологиче­
ской нормы и направленных на улучшение общей реактивности и по­
вышение резистентности организма [29].
Использование этого физического фактора возможно в профи­
лактике и терапии различных заболеваний с целью повышения эффек­
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тивности лечения, снижения риска возникновения побочных эффектов 
[396].
Однако, несмотря на существование многих гипотез о механизмах 
ЭМИ КВЧ воздействия на молекулярном и клеточном уровнях, нет чет­
ких данных, которые могли бы объяснить все многообразие эффектов 
этого физиотерапевтического метода [263]. Требуются дальнейшие ис­
следования по изучению механизма действия КВЧ волн с целью разра­
ботки новых схем и методов лечения, направленных на различные про­
цессы, происходящие в организме для восстановления нарушенных па­
раметров гомеостаза [218].
Несмотря на то что в настоящее время нет достаточных научных 
обоснований механизма лечебного действия КВЧ-излучения, метод 
находит применение в практике лечения различных заболеваний [158].
2.1.4 Использование ультразвука в медицине с лечебной це­
лью
2.1.4.1 Механизм действия ультразвука и его влияние на ор­
ганизм
Использование ультразвука в физиотерапии началось в 40-50-ых 
годах двадцатого века, в течение последних лет достигнут значитель­
ный рост в применении этого метода в медицине [259, 359].
Ультразвук -  это упругие механические колебания частотой выше 
16 кГц. Частота ультразвука показывает число полных колебаний в се­
кунду и является одной из важнейших его характеристик. Измеряется 
этот показатель в герцах (Гц) или кратных величинах. В физиотерапев­
тической практике используется ультразвук в диапазоне 22-44, 880 и 
2640 кГц [12, 121, 157]. Глубина проникновения ультразвукоёых коле­
баний в диапазоне частот 22-44 кГц составляет 10-15 см, при частоте 
880 к Г ц -5 -6  см, при частоте 2640 к Г ц - 1-1,5см [154]. При импульсном 
режиме используют импульсы продолжительностью 0,5; 1; 2; 4 и 10 мс 
с частотой их заполнения 1 и 3 МГц, частота следования импульсов 16, 
48, 50 и 100 Гц. [50].
При распространении ультразвука в биологических тканях 
наблюдается уменьшение его амплитуды вследствие поглощения. По­
глощение ультразвуковых колебаний в однородных тканях зависит от 
их свойств (плотности, вязкости). Большая вязкость ткани способствует 
большему поглощению энергии и более сильному затуханию ультра­
звука. В организме человека наименьшая поглощающая способности 
характерна для подкожно-жировой клетчатки, наибольшая наблюдается 
при прохождении через мышцы, внутренние органы и нервную систему.
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Поглощение ультразвуковой энергии усиливается на границе различных 
тканей [12, 121, 122, 154].
Низкочастотная ультразвуковая (НУЗ) терапия основана на ис­
пользовании ультразвука частотой до 100 кГц, и имеет ряд особенно­
стей по сравнению со средне- и высокочастотным ультразвуком. Уль­
тразвук низкой частоты поглощается тканями слабее, чем высоко- и 
среднечастотный, но при этом проникает в организм на значительно 
большую глубину. Полагают, что глубина проникновения ультразвуко­
вых колебаний такой частоты может составить 16-24 см [153, 154].
НУЗ обладает разрыхляющим и деполимеризующим действием, 
воздействуя на ткани, вызывает в них ряд первичных изменений: коле­
бательное движение частиц, возникновение акустических потоков, об­
разование свободных радикалов и др. Низкочастотный ультразвук 
(НУЗ) является физиологическим раздражителем механорецепторов, 
прежде всего телец Фатер-Пачини, которые обеспечивают разнообраз­
ные реакции организма [153, 154, 155].
Механизм лечебного действия ультразвука на организм человека 
включает:
-  механическое действие ультразвука, которое связано с высоко­
частотными колебаниями частиц ткани, контактирующих с ультразву­
ковым излучателем [29]. При этом в ткани происходит микровибрация, 
что оказывает стимулирующее действие на клетки, способствует повы­
шению проницаемости клеточных мембран, изменению микроциркуля­
ции. Наблюдается также повышение чувствительности клеток к физиче­
ским и химическим агентам [154].
-  тепловое действие ультразвука обусловлено трансформацией 
части поглощенной энергии ультразвуковых волн в тепло. Незначи­
тельное повышение температуры тканей (до 10 С0) сопровождается из­
менением активности ферментов, скорости биохимических реакций, 
диффузионных процессов и местного кровообращения. Основное обра­
зование тепла происходит не равномерно во всей толще ткани, а пре­
имущественно на границах раздела сред и структур (Улащик). [29, 158].
- физико-химическое действие УЗ проявляется в его влиянии на 
биохимические и биофизические процессы в организме. Происходит ге­
нерация свободных радикалов, образование биологически активных ве­
ществ (в первую очередь серотонина) [29, 50]. Под действием ультра­
звука наблюдаются конформационные изменения макромолекул, бел­
ков, мембран лизосом и клеток. Активность окислительных ферментов 
повышается, работа гидролитических ферментов снижается. Активизи­
руются ионы, ферменты, гормоны и цитокины, переходя в свободное 
состояние [136].
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Эти изменения во многом определяют стимулирующее влияние 
ультразвука на процессы физиологической и репаративной регенерации 
[385].
Установлены разнообразные клинические эффекты ультразвука. 
Выделят противовоспалительный, спазмолитический, метаболический, 
дефиброзирующий, десенсибилизирующий эффект [50, 121]. Под воз­
действием ультразвука установлено повышение устойчивости организ­
ма к гистаминовому шоку, анафилактической и аллергической реакции 
[29]. УЗ в терапевтических дозах способен умеренно расширять крове­
носные сосуды, усиливать кровообращение [404]. Установлено, что этот 
физический фактор стимулирует тканевое дыхание, нормализирует уг­
леводный, жировой и минеральный обмен [155]. Ультразвук низкой ча­
стоты подавляет липогенез [322]
Под влиянием ультразвука наблюдается увеличение в крови адре- 
нокортикотропного гормона и 11-оксикортикостероидов, в то время как 
через 4 часа после озвучивания установлено снижение уровня инсулина 
Повышение содержания в крови адренокортикотропного гормона и 11- 
оксикортикостероидов, инсулина и серотонина установлено через 12 ча­
сов [136].
После воздействия ультразвуком на кожу наблюдается развитие 
быстро проходящего слабо выраженного экссудативного (асептическо­
го) воспаления. Установлено увеличение тучных клеток, повышения 
уровня кислых мукополисахаридов, продолжительность жизни камби­
альных клеток становится больше. В тоже время, улучшаются реактив­
ные свойства кожи, повышается активность кожных желез [12, 78, 121. 
122].
При воздействии ультразвуком в экссудативную стадию воспале­
ния наблюдается активация лизосомальных ферментов макрофагов, что 
способствует быстрому очищению воспалительных очагов от клеточно­
го детрита. Повышение энзиматической активности клеток, их метабо­
лизма происходит в пролиферативную и репаративную стадии воспале­
ния.Выявленные изменения способствуют улучшению регенерации тка­
ней, быстрому заживлению трофических язв, ран [158].
Ультразвук способствует омоложению клеточного состава и во­
локнистых структур соединительной ткани, что приводит к улучшеник 
ее функции [29, 158].
Установлено, что вследствие развития разнообразных эффектов! 
тканях после воздействия ультразвуком низкой частоты, наблюдаете! 
анальгезирующий эффект [385].
Ультразвук малой интенсивности в импульсном режиме являете 
катализатором физико-химических, энзиматических и трофически 
процессов [29].
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Ультразвук низкой частоты (НУЗ) улучшает остеогенез, что уско­
ряет заживление переломов костей [322].
Согласно литературным данным, биологическое действие ультра­
звука характеризуется сочетанием тиксотропного действия, микровиб­
рации, структурных эффектов, изменения pH тканей, резонансных явле­
ний и т.д. [136].
2.1.4.2 Особенности ультразвукового воздействия на иммун­
ную систему
Известно, что ультразвук оказывает влияние на многие системы 
организма, в том числе на систему иммунитета. Этот физический фак­
тор способен стимулировать или угнетать иммунный ответ. В качестве 
средства иммуностимуляции ультразвуковое воздействие используется 
чаще [103, 155]. Иммуномодулирующий эффект этого физического фак­
тора зависит от места, интенсивности, продолжительности воздействия, 
что подтверждается рядом экспериментальных исследований и клини­
ческих наблюдений [154].
Установлено, что низкочастотный ультразвук (НУЗ) стимулирует 
неспецифическую резистентность организма, улучшает количественное 
содержания и функциональную активность клеточных и гуморальных 
факторов иммунной системы. Высокочастотный ультразвук (ВУЗ) ока­
зывает положительное действие на показатели клеточного иммунитета 
[62].
Ультразвук положительно влияет на специфическую (иммуноло­
гическую) реактивность, запуская разнообразные механизмы, которые 
нормализуют внутреннюю среду организма и способствует развитию 
гомеостатических, восстановительных и защитно-приспособительных 
реакций [121, 122].
Согласно результатам различных исследований, иммунокорриги­
рующее влияние ультразвука связано с улучшением микроциркуляции, 
а также с изменением биосинтеза нейрогормонов и других биоактивных 
соединений [29, 153]. Этот физический фактор оказывает прямое воз­
действие на иммунокомпетентные клетки крови, вызывая изменения 
свойств поверхности Т-лимфоцитов, стимулирует спонтанное розетко- 
образование при озвучивании (880 кГц) лейкоцитов доноров. Анало­
гичный эффект установлен и у пациентов с ревматоидным артритом и с 
В-формами хронических лейкозов [29, 103]. Ультразвук влияет на 
функциональную активность эритроцитов и лейкоцитов, [123] усилива­
ет миграцию и пролиферацию лимфоцитов [102, 103]. Установлено 
снижение ротации и адгезии лейкоцитов в венулах под воздействием 
данного физического агента [136, 157].
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После озвучивания лимфоцитов крови (0,15 Вт/см2) in vitro в те­
чение 15 минут выявлено повышение на 60-100 % способности Т- 
лимфоцитов образовывать «активные» розетки с эритроцитами барана с 
одновременным увеличением количества эритроцитов в розетке. Влия­
ние на В-лимфоциты не установлено, что вероятно характеризует зна­
чительную избирательность действия ультразвука. Концентрация или 
аффинность «рецепторно-активных» Т-лимфоцитов увеличивалась. 
Считают, что в клетках изменяется концентрация циклических нуклео­
тидов и экспрессия некоторых рецепторов под влиянием УЗ [90, 136].
При иммунодефицитах ультразвук способствует нормализации 
уровня Т-лимфоцитов в периферической крови, восстановлению пато­
морфологических изменений в селезенке, тимусе и лимфатических узла 
[34, 35]. При пострадиационных иммунодефицитных состояниях 
наблюдалась стимуляция лейкопоэза, улучшение рецепторных характе­
ристик Е-лимфоцитов, увеличение продукции лизоцима [154].
Происходит изменение фагоцитарной и презентирующей функ­
ции макрофагов. Ультразвук стимулирует макрофаги, повышая их хе­
мотаксис и фагоцитоз [102, 103]. В ряде исследований излагаются фак­
ты, свидетельствующие о дозозависимом характере ультразвукового 
воздействия на макрофаги. Ультразвук низкой интенсивности активизи­
рует фагоцитирующие клетки, высокой интенсивности -  угнетает [413].
Полагают, что презентирующая функция фагоцитов под воздей­
ствием ультразвука усиливается. Зафиксировано повышение активности 
аденилатциклазы (АЦ) в плазматической мембране макрофагов после 
озвучивания, а следовательно, и активация цАМФ [136, 157].
Установлено влияние ультразвука низкой частоты (НУЗ) на 
апоптоз клеток, что может быть использовано в терапии злокачествен­
ных новообразований [257]. Под влиянием НУЗ (низкоинтенсивным 
ультразвуком) при лечении меланом у мышей наблюдалось увеличение 
уровня CD68 и уменьшение CD 163. Уровень цитокинов INF-гамма, 
ФНО-альфа и И Л-10 значительно увеличивался, что может способство­
вать апоптозу опухолевых клеток [192].
Авторы другого исследования демонстрируют следующие дан­
ные. Уменьшение индуцированной опухолью иммуносупрессии путем 
снижения синтеза иммуносупрессивных цитокинов наблюдалось при 
однократном воздействии высокоинтенсивным сфокусированным уль­
тразвуком при злокачественной опухоли. Наблюдалось снижение уров­
ня фактора роста эндотелия сосудов (VEGF), трансформирующего фак­
тора роста-бета1 (TGF-6eTal), трансформирующего фактора роста -beta2 
(TGF-бета 2), интерлейкина 6 (IL-6) и интерлейкина 10 (IL-10). Эти дан­
ные, вероятно, свидетельствуют о стимуляции противоопухолевого им­
мунитета после применения высокоинтенсивного ультразвука у пациен­
тов с онкопатологией [192, 224].
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В исследованиях представлены данные о снижении синтеза имму- 
носупрессивных цитокинов при однократном воздействии высокоин­
тенсивным сфокусированным ультразвуком (ВУЗ) при злокачественной 
опухоли. Наблюдалось снижение уровня фактора роста эндотелия сосу­
дов (VEGF), трансформирующего фактора роста-бета1 (TGF-6eTal), 
трансформирующего фактора роста -beta2 (TGF-бета 2), интерлейкина 6 
(IL-6) и интерлейкина 10 (IL-10). Полученные данные свидетельствуют 
о стимуляции противоопухолевого иммунитета после применения уль­
тразвука, указанной частоты, у пациентов с онкопатологией [224].
Использование высокоинтенсивного ультразвука при онкопатоло­
гии приводило к значительному увеличению количества цитотоксиче- 
ских Т-лимфоцитов, наряду со значительным увеличением IFN gamma и 
TNF-alpha. Учитывая полученные данные, этот вид ультразвука может 
активировать опухолеспецифические Т-лимфоциты, стимулируя проти­
воопухолевые клеточные иммунные ответы в опухоли мышей [277].
Коррекция иммунного дисбаланса наблюдалась у пациентов с 
хроническим простатитом под влиянием ультразвука [154, 155].
При хронических тонзиллитах ультразвуковая терапия через 1-3 
месяца способствовала увеличению бласттрансформации лимфоцитов 
на микробные антигены, синтезу IgA, однако наблюдалось уменьшение 
количества IgM- и IgG-содержащих клеток. Повышение выживаемости 
при анафилаксии установлено у сенсибилизированных морских свинок 
предварительно подвергшихся воздействию ультразвука. Ультразвук, 
вероятно, способен снижать чувствительность тканей к гистамину, чем 
и объясняется противоаллергическое действие этого физического фак­
тора [136].
При хронических тонзиллитах ультразвуковая терапия способ­
ствовала увеличению бласттрансформации лимфоцитов на микробные 
антигены, синтезу IgA, при этом уменьшалось количество IgM- и IgG- 
содержащих клеток [102, 136].
Предполагают, что ультразвук способен снижать чувствитель­
ность тканей к гистамину, чем и объясняется противоаллергическое 
действие этого физического фактора [90, 136].
При воздействии НУЗ на легочную ткань наблюдалось повыше­
ние функциональной активности клеток и усиление иммунологических 
и защитных реакций организма по данным электронной микроскопии 
[29].
2.1.4.3 Изменения, возникающие в иммунокомпетентных ор­
ганах, под действием ультразвука
Согласно литературным данным, воздействие ультразвука на ор­
ганы и системы определяется их исходным функциональным состояни­
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ем. Повышение функциональной активности наблюдается при нор­
мальной или сниженной функции органа. Торможение активности уста­
новлено при применении ультразвука в терапевтических дозировках на 
фоне гиперфункции органа. Ультразвук вызывает разнообразные имму­
нологические эффекты, которые наиболее сильно проявляются при воз­
действии на область проекции иммунокомпетентных органов [122].
Стимуляция индукции клеточного и гуморального иммунитета на 
Т-зависимые и Т-независимые антигены наблюдалась при озвучивании 
области селезенки здоровых крыс. Интенсивный иммуностимулирую­
щий эффект установлен при многократном воздействии ультразвуком в 
течение 60 или 120 с. Установленные изменения сохранялись в течение 
3-7 дней после озвучивания [153, 154, 155]. При однократном непро­
должительном воздействии ультразвука на область проекции селезенки 
наблюдалось увеличение количества антителообразующих и розеткооб­
разующих клеток по сравнению с контролем [159].
Повышение концентрации лизоцима и комплемента в сыворотке 
крови установлено после воздействия ультразвуком (0,4 Вт/см2) на об­
ласть проекции селезенки крыс. Озвучивание селезенки мышей способ­
ствовало активации факторов неспецифической резистентности в ран­
ние сроки [155].
При озвучивании ультразвуком через кожу зону проекции селе­
зенки в непрерывном режиме при интенсивности УЗ от 0,2 до 0,4 Вт/см2 
в течение 3-5 мин 1 раз в день в течение 10 дней у пациентов с БА спо­
собствовало положительной клинической и иммунологической динами­
ке [102].
Установлено, что при низком исходном уровне Т-лимфоцитов по­
сле озвучивания наблюдалось повышение их количества у большинства 
пациентов. Увеличение процентного содержания Т-лимфоцитов, экс­
прессирующих Fc-рецепторы к IgG (Т-супрессоры) при отсутствии ди­
намики количества Т-лимфоцитов выявлено у этих пациентов. В клини­
ческой картине положительная динамика наблюдалась после 5 проце­
дур, уменьшалось количество сухих хрипов при аускультации, снижал­
ся коэффициент бронхообструкции [103].
Озвучивание области проекции вилочковой железы повышало ак­
тивность образования антител в селезенке, способствовало их накопле­
нию в сыворотке крови, при этом уменьшался синтез иммуноглобули­
нов класса Е и выход иммунокомпетентных клеток из депо [156]. При 
воздействии на область проекции тимуса наблюдался преимущественно 
стимулирующий эффект, при озвучивании области надпочечников эф­
фект супрессорный [35,157].
Воздействие ультразвуком терапевтических дозировок на область 
небных миндалин и лимфатических узлов у собак приводило к кратко­
временной депрессии иммуногенеза. Через 2-3 недели наблюдалась
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усиление образования макроглобулинов к корпускулярным антигенам. 
У мышей ультразвук способствовал повышению содержания Т- 
лимфоцитов в периферической крови и интенсивности антителогенеза 
при иммунизации. Наблюдалась гипертрофия Т-зависимых зон в лим­
фатических узлах и селезенки, усиливалась экспрессия рецепторов на 
лимфоцитах [157].
Озвучивание лимфатических узлов, матки, яичника морских сви­
нок в дозе 0,2 Вт/см2 вызывало усиление пролиферации клеток плазма­
тического ряда. Доза 0,6 Вт/см2 способствовало длительному угнетению 
плазмацитарной реакции. Ультразвук интенсивностью 2,4 Вт/см2 у кро­
ликов вызывал угнетение антителообразования в регионарных лимфа­
тических узлах [136].
Установлено угнетение продукции провоспалительных проста- 
гландинов и интерлейкинов (фактор некроза опухоли), усиление аффе­
рентной (ИЛ-1, ИЛ-6) межклеточной сигнализации и активация реакций 
клеточного (ИЛ-2) и гуморального (ИЛ-4) иммунитета после воздей­
ствием ультразвуком низкой интенсивности области рукоятки грудины 
[130, 206, 360].
2.1.4.4 Применение ультразвука при бронхолегочной патоло­
гии
Ультразвуковую терапию считают одним из наиболее распростра­
нённых и высокоэффективных методов современной физиотерапии, ко­
торый используемых в лечении различных заболеваний. У детей ультра­
звук применяют с двухлетнего возраста. Рекомендуют проводить про­
цедуры через день в импульсном режиме в малых дозировках, при об­
щей продолжительности процедуры не более 10 мин. УЗ-терапию уско­
ряет восстановление тканей, уменьшает болевой синдром за счет ис­
пользования тепловых и нетепловых эффектов [385].
Распространение УЗ из одной среды в другую подчиняется зако­
нам распространения света: часть энергии проходит во вторую среду, 
часть - отражается. Чем больше различаются величины акустического 
сопротивления двух сред, тем больше отражение ультразвуковой волны 
на границе раздела [29].
Изучение лечебных возможностей ультразвука низкой частоты 
(НУЗ) (44 кГц) при заболеваниях бронхолегочной системы является це­
лесообразным. Это связано с большой проникающей способностью низ­
кочастотных ультразвуковых колебаний, в том числе и в воздушной 
среде, и возможностью оказывать не только рефлекторное, но и непо­
средственно влиять на патологически измененные бронхолегочные 
структуры. Эти лечебные эффекты НУЗ будут способствовать повыше­
нию эффективности терапии [62].
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По данным электронной микроскопии, влияние УЗ малой интен­
сивности на лёгочную ткань проявляется повышением функциональной 
активности клеток и усилением иммунологических и защитных реакций 
организма. У пациентов с бронхиальной астмой ультразвуковая терапия 
оказывает бронхоспазмолитическое действие. При хроническом брон­
хите и пневмонии наблюдается рассасывание инфильтратов, улучшение 
внешнего дыхания, уменьшение сенсибилизации организма к микроб­
ной флоре [29].
В период ремиссии у пациентов с хроническим обструктивным 
бронхитом выявляется персистирующий воспалительный процесс, 
нарушения бронхиальной проходимости различного генеза, кардиоге­
модинамики, иммуногенеза, хроническая интоксикация. В связи с ча­
стыми и длительными обострениями эти пациенты вынуждены практи­
чески пожизненно пользоваться большим количеством медикаментоз­
ных средств, действие которых направлено на то или иное звено пато­
генеза заболевания и часто приводит к аллергическим, токсическим ре­
акциям и осложнениям [62]. Применение низкочастотного ультразвука, 
особенно при расширенной локализации воздействия, вызывает благо­
приятную перестройку легочной кардиогемодинамики, заключающуюся 
в уменьшении сосудистого сопротивления, стимуляции венозного отто­
ка, увеличении интенсивности легочного кровообращения и сократи­
тельной способности миокарда правого желудочка, в то время как гемо- 
динамические сдвиги при использовании ультразвука высокой частоты 
проявляются лишь уменьшением сосудистого сопротивления и венозно 
го застоя в системе малого круга кровообращения. Курсовое примене­
ние ультразвука высокой частоты вызывает улучшение проходимости 
только крупных бронхов. НУЗ-терапия показана больным хроничесш  
катаральным обструктивным бронхитом в фазе полной и неполной ре­
миссии и гнойно-обструктивным в фазе ремиссии, при наличии дыха­
тельной недостаточности I и II ст. ВУЗ можно назначать пациентам! 
катаральным обструктивным бронхитом в фазе ремиссии с обструкцией 
крупных бронхов и минимальными нарушениями легочной гемодина­
мики [62, 157].
У пациентов с хронической бронхолегочной патологией даже i 
период ремиссии наблюдается персистирующий воспалительный про­
цесс, нарушение бронхиальной проходимости различного генеза, кар­
диогемодинамики, иммуногенеза, хроническая интоксикация. Длителг 
ный прием большого количества лекарственных средств приводит к ал­
лергическим, токсическим реакциям и осложнениям. Применение НУЗ 
вызывает благоприятную перестройку легочной кардиогемодинамики 
увеличении интенсивности легочного кровообращения и сократите^ 
ной способности миокарда правого желудочка. Применение НУЗ на об­
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ласть грудной клетки способствует улучшению бронхиальной проходи­
мости и повышению легочных объемов [62, 154, 157].
При лечении ультразвуком пациентов с хроническим бронхитом и 
хронической пневмонией отмечается снижение сенсибилизации орга­
низма к бактериальным антигенам, а также повышение активности фак­
торов естественной резистентности организма: комплемента. Р-лизинов, 
лизоцима. Низкочастотный ультразвук способствует нормализации по­
казателей иммунитета и иммунобиологической реактивности организма 
у больных с гнойно-септическими заболеваниями [153].
Заключение
Таким образом, ультразвуковое излучение оказывает значитель­
ное иммуностимулирующее воздействие на клеточные и гуморальные 
реакции иммунной системы. При наличии исходной иммунной недоста­
точности, оказываемые этим физическим фактором эффекгы, являются 
положительными. Воздействуя на иммунокопетентные клетки, проис­
ходит повышение проницаемости клеточных мембран, вследствие чего 
возрастает доставка кислорода и питательных веществ в иммуноциты. 
В организме формируются условия для более быстрого протекания раз­
личных ферментативных процессов благодаря снижению энергетиче­
ских барьеров реакций и обнаружению активных центров ферментов. 
Результирующим моментом является активация процессов пролифера­
ции и дифференцировки иммунокомпетентных клеток [90].
Несмотря на значительные успехи в исследовании ультразвуково­
го воздействия на систему иммунитета, механизм действия этого физи­
ческого фактора как иммуномодулятора требует дальнейшего изучения. 
Исследования в этом направлении позволят более широко использовать 
ультразвук с целью неспецифической коррекции иммуногенеза [370].
Приведенные выше сведения обосновывают актуальность разра­
ботки новых эффективных немедикаментозных методов лечения с пато­
генетической направленностью действия, что способствует мобилиза­
ции неспецифических факторов защиты и функциональных резервов 
организма. В тоже время использование физических методов лечения и 
реабилитации пациентов приводит к сокращению использования лекар­
ственной терапии, что особенно актуально у пациентов с хронической 
патологией [62].
2.1.5 Аутосеротерапия, как метод лечения и профилактики 
бронхиальной астмы
Основу патогенеза бронхиальной астмы составляют иммунологи­
ческие изменения, наблюдающиеся в организме. В лечении этого ал­
лергического заболевания широко используется фармакотерапия, одна­
ко, учитывая патогенетические особенности бронхиальной астмы, акту­
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ально включать в лечение различные методы иммунокоррекции. Одним 
из методов неспецифической активной подавляющей иммунотерапии 
является аутосеротерапия [103]. Метод аутосеротерапии заключается в 
ежедневном внутрикожном введении пациенту собственной сыворотки 
крови. Установлено, что сыворотка крови является источником биоло­
гически активных метаболитов, в ней содержатся гистамин, серотонин, 
простагландины, цитокины и др. [104].
В острый период заболевания сыворотка содержит антитела, ме­
диаторы аллергии и цитокины, биологически активные метаболиты, яв­
ляющиеся участниками аллергического воспаления. В этот период у па­
циента получают аутосыворотку, лечение проводят в период ремиссии 
[141].
При аллергической патологии, введение сыворотки в организм 
пациента приводит к «десенсибилизации» его к соответствующим био­
логически активным веществам, оказывая как местный, так и систем­
ный иммунокорригирующий эффект. Считают, что в основе этого про­
цесса лежит способность организма синтезировать антитела к уже име­
ющимся в сыворотке крови антителам к определенному антигену, то 
есть происходит идиотип-антиидиотипическое взаимодействие. Эта 
эффект аутосеротерапии наиболее вероятен при высоких уровнях IgE в 
сыворотке крови пациентов [100, 151].
Формирование идиотип-антиидиотипического ответа происходи! 
следующим образом. Антитела к одному и тому же антигену синтези­
руются разными клонами лимфоцитов, при этом несколько отличала 
по строению друг от друга. В активных центрах этих антител распола­
гаются уникальные антигенные детерминанты, которые присущи только 
этому клону лимфоцитов -  идиотопы. Совокупность всех идиотопм 
определенного антитела называют идиотипом. В процессе формирова­
ния иммунного ответа первоначально синтезируются антитела первого 
поколения, которые направлены к определенному антигену -  идиотипи- 
ческие антитела. Затем к их активным центрам происходит образована 
антител второго поколения. Эти антитела и называют антиидиотипиче- 
ские, они способствуют затуханию иммунного ответа, непосредственно 
блокируя антитела, которые несут идиотип [103].
Таким образом, этот метод иммунокоррекции оказывает положи­
тельное Ig-блокирующее влияние на специфические реакции при аллер 
гическом воспалении, что способствует сокращению рецидивов забоя? 
вания [100].
Помимо этого, аутосеротерапия стимулирует систему инактим 
ции биологически активных веществ посредством формирования анта 
медиаторного и антиидиотипического ответа. Сыворотка пациента по 
еле курса лечения может блокировать непрямую дегрануляцию тучны
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клеток аллергеном, индуцированную сывороткой этого же пациента, 
полученной до лечения. [104].
Следует отметить, что в отличие от лекарственных средств, при­
меняемых при лечении бронхиальной астмы, глюкокортикостероидов, 
иммунодепрессантов, способствующих неспецифичному угнетению 
иммунного ответа, аутосеротерапия, вероятно, оказывает влияние на ре­
гуляторные клетки (T-reg), которые угнетают специфический IgE-ответ 
[149].
Эффективность метода доказана при аллергических заболеваниях 
у взрослых, продемонстрированы положительные клинические резуль­
таты, а также безопасность использования. Положительная динамика 
клинической картины после аутосеротерапии установлена при атопиче­
ской бронхиальной астме, холодовой крапивнице, аллергическом рини­
те [100, 103, 104].
У пациентов с хронической крапивницей положительный эффект 
после применения аутосеротерапии установлен сразу после окончания 
терапии, на 10-14 день лечения. Наблюдалось уменьшение симптомов 
крапивницы, улучшение качества жизни, сокращение применения ле­
карственных средств [20, 101, 106, 197, 198, 272, 344].
При использовании аутосеротерапии у детей с атопическим дер­
матитом приводило к снижению уровня IgE-антител к пищевым аллер­
генам и красителям. Учитывая эти данные, можно предположить, что 
этот механизм может быть одним из основных в реализации клиниче­
ской эффективности этого метода [149].
Курс аутосеротерапии у детей с АД вызывал модуляцию спектра 
антител к красителям и пищевой добавке -  натрия бензоату, а также к 
пищевым аллергенам. Высокие уровни IgE-антител у большинства де­
тей снижались, при этом нередко возрастали уровни IgA- и IgG-антител. 
Рост этих антител не характерен для аллергии, их часто считают «бло­
кирующими» [147, 151].
В литературе представлены данные об эффективности внутри- 
кожной аутосеротерапии в комплексном лечении атопической БА. 
Наблюдалось снижение уровня IgE-антител к причинно-значимым ал­
лергенам D. Pteronyssinus и D. Farinae. В тоже время, установлено сни­
жение уровня антител класса IgG к этим аллергенам, а также уровня 
ТФР-(31. Полученные данные свидетельствуют о возможности исполь­
зования аутосеротерапии в качестве метода иммунокоррекции при 
бронхиальной астме [75, 76].
Установлена эффективность аутосеротерапии при иммунодефи- 
цитных состояниях, возникающих вторично у часто болеющих людей, 
при наличии хронического очага инфекции (патология ЛОР-органов, 
хронические бронхиты и др.) после применения аутосеротерапии 
наблюдалось сокращение числа случаев ОРИ, уменьшение частоты
61
обострения инфекционного процесса. Таким образом, использование 
этого метода лечения для коррекции иммунных нарушений является 
оправданным [70].
Возможность коррекция аллергического иммунного ответа под 
воздействием аутосеротерапии свидетельствует о перспективности ис­
пользования этого метода как патогенетически обоснованного при раз­
личных аллергических заболеваниях.
Заключение
В пагенезе бронхиальной астмы принимают участие различные 
звенья иммунной системы. При аллергическом воспалении происходит 
активация тучных клеток, увеличение количества и активация эозино­
филов, увеличение количества Т-лимфоцитов. При этом образуется 
большое количество цитокинов, хемокинов, цистеиниловых лейкотрие- 
нов, которые усиливают воспалительный ответ, усиливают снижение 
бронхиальной проходимости и гиперреактивность бронхов. Таким обра­
зом, несмотря на многообразие существующих методов терапии аллер­
гических заболеваний, продолжается поиск методов иммунокоррекции, 
дополнительных возможностей для иммунореабилитации детей, осно­
ванных на анализе клинико-иммунологической и экономической эф­
фективности, вида аллергической патологии, стадии болезни, наличия 
сопутствующих заболеваний, ранее проводимого лечения.
Выводы
1. В патогенезе БА играют значение различные клетки иммунной системы, 
ведущая роль при этом отводится дисбалансу в системе Т-хелперов, при 
этом наблюдается преобладание Т-хелперов 2-го типа и относительное 
снижение активности Т-хелперов 1-го типа.
2. Изменение количества и функции Treg способствуют развитию иммун­
ных нарушений. CD4+CD25+T-ioieTKH участвуют в поддержании баланса 
среди лимфоидных клеток, препятствуют избыточной активации им­
мунной системы, однако их роль в механизме формирования и регуля­
ции иммунного ответа при бронхиальной астме изучена не полностью.
3. Показатели фенотипа базофилов при бронхиальной астме имеют ряд 
особенностей, дальнейшее изучение этих параметров иммунного стату­
са позволит установить новые диагностические критерии аллергических 
заболеваний.
4. Оценивая уровень эозинофилов при аллергических заболеваниях, сле­
дует определять ряд других показателей фенотипа эозинофилов, с це­
лью более точной диагностики заболевания.
5. Существует несколько фенотипов Б А, при этом для пациентов, имею­
щих определенный фенотип, характерно наличие общих клинических в 
биологических признаков заболевания, учет которых необходим дм 
выбора адекватной терапии.
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6. В лечении пациентов с бронхиальной астмой используется базисная 
терапия, а также лечение, направленной на купирование приступа брон­
хообструкции.
7. Лазерное излучение оказывает влияние на показатели иммунного стату­
са, а также улучшает клиническую картину бронхиальной астмы.
8. КВЧ-излучение может оказывать стимулирующее или угнетающее 
влияние на процессы иммуногенеза, в связи с чем возможно их исполь­
зование в качестве индуктора супрессии или стимуляции иммунной ре­
активности организма.
9. Ультразвук вызывает разнообразные иммунологические эффекты, 
которые наиболее сильно проявляются при воздействии на область про­
екции иммунокомпетентных органов.
10. Аугосеротерапия является методом иммунокоррекции, который оказы­
вает положительное Ig-блокирующее влияние на специфические реак­
ции при аллергическом воспалении, что способствует сокращению ре­
цидивов заболевания.
ГЛАВА 2 
МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ
2.1 Общая характеристика исследования
Исследование проходило по протоколу открытого контролируе­
мого исследования в параллельных группах пациентов на фоне стан­
дартной терапии основного заболевания. Работа проводилась на базе УЗ 
«Витебский областной детский клинический центр» Областная клини­
ческая детская больница, педиатрическое отделение для лечения детей с 
аллергическими заболеваниями. Лабораторные исследования проводи­
лись на базе научно-исследовательской лаборатории Витебского госу­
дарственного медицинского университета (заведующий лабораторией 
д.м.н., профессор С.С. Осочук). Нами проведено поэтапное клиническое 
обследование, схема которого представлена на рисунке 2.1.
В качестве базисной терапии, согласно протоколам обследования 
и лечения Министерства Здравоохранения Республики Беларусь, назна­
чены ингаляционные кортикостероиды в дозах, соответствующих сте­
пени тяжести заболевания, а также короткодействующие (32-агонисты 
по потребности. Низкие дозы и-ГКС составляют для детей 5 лет 100 
мкг/сут, пациентов 6-11 лет — 100-200 мкг/сут, дети с 12 лет -  100-250 
мкг/сут. Средние дозы для детей 5 лет составляют 200 мкг/сут, для де­
тей 6-11 лет -  200-400 мкг/сут, для пациентов 12 лет и старше -  250-500 
мкг/сут [270].
Все дети, включенные в исследуемую группу и группу сравнения, 
были отобраны методом случайной выборки с информированного со­
гласия родителей.
В ходе работы будет исследовано:
I. Иммунный статус детей с атопической бронхиальной астмой, 
изучен эозинофильный фенотип заболевания.
II. Динамика иммунологических показателей в процессе исполь­
зуемой терапии (физиотерапевтическое лечение, аутосеротерапия, ба­
зисное лечение).
III. Основные исследуемые аналитические признаки:
1. Клиническая картина бронхиальной астмы.
2. Фенотип лимфоцитов, базофилов, эозинофилов (CD 3'; CD4': 
CD4+CD25+; CD19+; CD19+23++; CD203cT; CD203c+CD63+; CD203c+IgE*; 
FceRE; CD23+IgE).
3. Уровень IgE-антител к бытовым, эпидермальным, пищевым ал­
лергенам у детей с бронхиальной астмой.







дование (исходно, на 12-15 и 82-90 
день)
1. Дети с аллергической бронхиальной астмой в возрасте от 6 до 
18 лет.
2. Дети без аллергических заболеваний (пациенты, поступавшие 
для плановых травматологических операций).












Наблюдение в течение 6 
месяцев
Рисунок 2.1 -  Дизайн исследования
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В качестве базисной терапии, согласно протоколам обследования 
и лечения Министерства Здравоохранения Республики Беларусь, назна­
чены ингаляционные кортикостероиды в дозах, соответствующих сте­
пени тяжести заболевания, а также короткодействующие (32-агонисты 
по потребности. Низкие дозы и-ГКС составляют для детей 5 лет 100 
мкг/сут, пациентов 6-11 лет -  100-200 мкг/сут, дети с 12 лет -  100-250 
мкг/сут. Средние дозы для детей 5 лет составляют 200 мкг/сут, для де­
тей 6-11 лет -  200-400 мкг/сут, для пациентов 12 лет и старше -  250-500 
мкг/сут [270].
Все дети, включенные в исследуемую группу и группу сравнения, 
были отобраны методом случайной выборки с информированного со­
гласия родителей.
В ходе работы будет исследовано:
I. Иммунный статус детей с атопической бронхиальной астмой, 
изучен эозинофильный фенотип заболевания.
II. Динамика иммунологических показателей в процессе исполь­
зуемой терапии (физиотерапевтическое лечение, аутосеротерапия, ба­
зисное лечение).
III. Основные исследуемые аналитические признаки:
1. Клиническая картина бронхиальной астмы.
2. Фенотип лимфоцитов, базофилов, эозинофилов (CD3+; CD4T; 
CD4+CD25+; CD19+; CD19+23++; CD203c+; CD203c+CD63+; CD203c+IgE+; 
FceRT; CD23+IgE).
3. Уровень IgE-антител к бытовым, эпидермальным, пищевым ал­
лергенам у детей с бронхиальной астмой.
IV. Группы обследованных пациентов.
1. Дети с аллергической бронхиальной астмой в возрасте от 6 до 
18 лет.
2. Дети без аллергических заболеваний (пациенты, поступавшие 
для плановых травматологических операций).
2.2 Критерии включения и исключения детей из об­
следования
Пациенты, включенные в исследование в опытную группу, долж­
ны соответствовать следующим критериям:
1. Пациенты обоего пола в возрасте от 6 до 18 лет.
2. Документально подтвержденный диагноз бронхиальной астмы.
3. Отсутствие терапии системными глюкокортикостероидами.
4. Получение письменного информированного согласия родителя
на участие ребенка в исследовании.
Критерии включения в исследование детей контрольной группы
1. Дети в возрасте от 6 до 18 лет.
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2. Пациенты, не имеющие аллергических заболеваний.
3. Пол мужской и женский.
4. Письменное информированное согласие родителей на включе­
ние в исследование, проведение лабораторного исследования образцов 
крови.
Критерии исключения из исследования:
1. Возраст менее 6 лет.
2. Наличие любых острых и декомпенсация хронических заболе­
ваний.
3. Пациенты в бессознательном состоянии.
4. Выраженные нарушения функции печени, почек.
5. Геморрагические заболевания.
6. Онкологические заболевания.
7. Участие в каких-либо других клинических исследованиях в те­
чение последних 6 месяцев.
8. Отказ от проведения лабораторных исследований.
9. Наличие противопоказаний к проведению физиотерапевтиче­
ских методов лечения, а также к проведению аутосеротерапии 
(согласно используемым инструкциям, утвержденным Министер­
ством здравоохранения Республики Беларусь).
10. Употребление в течение последнего месяца иммунокорриги­
рующих, антигистаминных, антибактериальных лекарственных 
средств.
11. Пациенты в бессознательном состоянии, тяжелое течение за­
болевания.
2.3 Клиническая характеристика обследованных па­
циентов
В ходе работы обследовано 168 детей в возрасте от 6 до 18 лет, 
средний возраст детей составил 10,00 лет [8,00; 14,00]. Все дети наблю­
дались по поводу атопической бронхиальной астмы.
Группу сравнения составили 37 детей без аллергической патоло­
гии в возрасте от 6 до 18 лет, средний возраст детей составил 9,50 лет 
[7,00; 13,00] (среди них 24 мальчика и 16 девочек), поступивших в 
травматологическое отделение УЗ «Витебский областной детский кли­
нический центр» Областная клиническая детская больница. Дети кон­
трольной группы не имели аллергических заболеваний и аллергических 
реакций в анамнезе. Пациенты поступали для плановых оперативных 
вмешательств (врожденная сухожильно-мышечная косолапость и др.).
Дети, включенные в исследование, обследованы клинически и ла­
бораторно, согласно протоколам:
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- сбор данных анамнеза (анамнез жизни и заболевания, семейный 
и аллергологический анамнез);
- клиническое обследование по органам и системам, оценка сте­
пени тяжести бронхиальной астмы, уровня контроля над заболеванием 
(ACT, С-АСТ), качества жизни пациентов с бронхиальной астмой;
- общеклинические методы: общий анализ крови, общий анализ 
мочи, биохимический анализ крови (глюкоза, общий белок, билирубин 
общий, прямой и непрямой, мочевина, креатинин, аланиновая и аспара­
гиновая аминотрансферазы, холестерин), анализ кала на яйца гельмин­
тов, соскоб на энтеробиоз;
- аллергологическое обследование: уровень общего IgE, кожные 
скарификационные тесты с бытовыми, эпидермальными аллергенами, 
определение IgE-антител в сыворотке крови к бытовым, эпидермальным 
и пищевым аллергенам;
- определение фенотипа лимфоцитов, базофилов, эозинофилов
методом проточной цитометрии: CD3 \  CD4+, CD4+CD25+, CD19+, 
CD19+CD23~, CD203c+, CD203c+CD63+, CD203c+lg E \ FceRI",
CD23+IgE+;
- инструментальные методы (СПГ, ЭКГ, ФЭГДС, УЗИ органов 
брюшной полости);
- осмотр врачей-специапистов (оториноларинголог, невролог, га­
строэнтеролог и т.д. по показаниям).
2.4 Анализируемые показатели
Первичные конечные точки эффективности лечения
1. Количество бронхообструкций в течение проведения исследо­
вания (исходно, через 1, 3 и 6 месяцев от начала исследования).
2. Потребность в Рг-агонистах короткого действия (исходно, через
1, 3 и 6 месяцев от начала исследования).
3. Уровень контроля над симптомами бронхиальной астмы (ис­
ходно, через 1, 3 и 6 месяцев от начала исследования):
•  для детей старше 12 лет - по вопроснику Тест по контролю 
над астмой (Asthma Control Test);
• для детей 6-11 лет - по вопроснику Тест по контролю над 
астмой у детей (The Childhood Asthma Control Test).
4. Продолжительность базисной терапии (исходно, через 3 и 6 ме­
сяцев от начала исследования).
5. Оценка качества жизни пациентов, включенных в исследование 
(исходно, через 1, 3 и 6 месяцев от начала исследования).
Вторичные конечные точки оценки эффективности:
1. Спирометрия (исходно, через 27-34, 82-90 дней от начала тера­
пии).
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2. Иммунограмма (исходно, через 12-15, 82-90 дней от начала те­
рапии):
- относительное и абсолютное число CD3+, CD4+, CD4+CD25+ Т- 
лимфоцитов, CD19+, CD19+CD23++ В-лимфоцитов;
- относительное и абсолютное количество CD203c+, CD203c+lgE+, 
CD203c+CD63+ базофилов;
- относительное и абсолютное количество FceRT, CD23+IgE+ 
эозинофилов.
3. Уровень специфических антител Е класса к аллергенам: клещ 
постельный D. pteronyssinus (d l), шерсть кошки (e l), шерсть собаки 
(е5), яичный белок (fl), молоко коровье (f2) в начале исследования и че­
рез 82-90 дней.
2.5 Клинико-анамнестические методы обследования 
детей с бронхиальной астмой
Обследование пациентов начинали с изучения анамнеза и клини­
ки. При сборе аллергологического анамнеза учитывали время появления 
первых клинических симптомов заболевания: эпизоды одышки, сви­
стящие хрипы, кашель, время его появления в течение суток (в ночные 
или предутренние часы), заложенность, чувство сдавления в грудной 
клетке. Выясняли появление или усиление симптомов после эпизодов 
контакта с аллергенами (при контакте с животными, клещами домашней 
пыли, пыльцевыми аллергенами), при контакте с триггерами (химиче­
ские аэрозоли, табачный дым, резкий запах), при перепадах температу­
ры окружающей среды, острых инфекционных заболеваниях дыхатель­
ных путей. При опросе уделяли внимание поведению ребенка при силь­
ных эмоциональных и физических нагрузках (длительный кашель, 
обычно возникающий во время или через 5-10 минут после прекраще­
ния нагрузки). Обращали внимание на влияние и других факторов в 
развитии заболевания (частота ОРИ, жилищно-бытовые условия, харак­
тер вскармливания ребенка, аллергические реакции на продукты пита­
ния и лекарственные препараты, интенсивность физических нагрузок и 
сопутствующая патология). Учитывали характер и эффективность 
предыдущей терапии.
При сборе наследственного и семейного анамнеза выясняли 
наличие аллергических заболеваний (БА, АД, АР, крапивницы и др.) у 
кровных родственников (отца, матери и их родственников, братьев, се­
стер).
При оценке состояния здоровья детей оценивали наличие сопут­
ствующей патологии: аллергического ринита, атопического дерматита, 
глистно-паразитарной инвазии, наличие хронических заболеваний.
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При осмотре особое внимание уделялось выявлению признаков, 
характерных для бронхиальной астмы, наличие одышки, изменение 
формы грудной клетки, выявление коробочного звука при перкуссии, 
характерные аускультативные изменения (удлинение выдоха, свистя­
щие хрипы).
В ходе обследования проводили анкетирование для определения 
качества жизни детей с бронхиальной астмой, обращали внимание на 
общее самочувствие и количество обострений заболевания в течение 
года, их длительность, последнее обострение.
Пациенты были консультированы узкими специалистами (отори­
ноларингологом, неврологом, гастроэнтерологом).
Диагноз бронхиальной астмы, оценка степени тяжести, определе­
ние уровня контроля над заболеванием установлены и подтверждены в 
стационаре на основании общепринятых критериев на основании меж­
дународных рекомендаций, с учетом протоколов обследования и лече­
ния Министерства здравоохранения Республики Беларусь [ 170, 269, 297, 
366].
В оценке степени тяжести заболевания пользовались следующи­
ми критериями (таблица 2.1):
Таблица 2 .1 -  Классификация бронхиальной астмы по степени 
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С целью оценки контроля над бронхиальной астмой использовали 
тест ACT (ACT -  Asthma Control Test). Для детей старше 12 лет приме­
няли стандартный тест по контролю над астмой, который включает 5 
вопросов:
1. Как часто за последние 4 недели астма мешала Вам выполнять 
обычный объем работы в учебном заведении, на работе или дома?
- все время -  1 балл;
- очень часто -  2 балла;
- иногда -  3 балла;
- редко -  4 балла;
- никогда -  5 баллов.
2. Как часто за последние 4 недели Вы отмечали у себя затруд­
ненное дыхание?
- чаще, чем раз в день -  1 балл;
- раз в день -  2 балла;
- от 3 до 6 раз в неделю -  3 балла;
- один или два раза в неделю -  4 балла;
- ни разу -  5 баллов.
3. Как часто за последние 4 недели Вы просыпались ночью или 
раньше, чем обычно, из-за симптомов астмы (свистящего дыхания, 
кашля, затрудненного дыхания, чувства стеснения или боли в груди)?
- чаще, чем раз в день -  1 балл;
- раз в день -  2 балла;
- от 3 до 6 раз в неделю -  3 балла;
- один или два раза в неделю -  4 балла;
- ни разу -  5 баллов.
4. Как часто за последние 4 недели Вы использовали быстродей­
ствующий ингалятор (например, Вентолин, Беротек, Беродуал, Атро- 
вент, Сальбутамол, Сапамол, Сальбен, Астмопент) или небулайзер 
(аэрозольный аппарат) с лекарством (например, Беротек, Беродуал, Вен­
толин Небулы)?
- 3 раза в день или чаще -  1 балл;
-1  или 2 раза в день -  2 балла;
- 2 или 3 раза в неделю -  3 балла;
- один раз в неделю или реже -  4 балла;
- ни разу -  5 баллов.
5. Как бы Вы оценили, насколько Вам удавалось контролировать 
астму за последние 4 недели?
- совсем не удавалось контролировать -  1 балл;
- плохо удавалось контролировать -  2 балла;
- в некоторой степени удавалось контролировать -  3 балла;
- хорошо удавалось контролировать -  4 балла;
- полностью удавалось контролировать -  5 баллов.
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Для детей от 6 до 12 лет применяли тест С-АСТ (Childhood 
Asthma Control Test) из 7 вопросов:
1. Как у тебя дела с астмой сегодня?
- очень плохо -  0 баллов;
- плохо -  1 балл;
- хорошо -  2 балла;
- очень хорошо -  3 балла.
2. Как сильно астма мешает тебе бегать, заниматься физкультурой 
или играть в спортивные игры?
- очень мешает -  0 баллов;
- мешает и это меня расстраивает -  1 балл;
- немножко мешает, но это ничего -  2 балла;
- не мешает -  3 балла;
3. Кашляешь ли ты из-за астмы?
- да, все время -  0 баллов;
- да, часто -  1 балл;
- да, иногда -  2 балла;
- нет, никогда -  3 балла.
4. Просыпаешься ли ты по ночам из-за астмы?
- да, все время -  0 баллов;
- да, часто -  1 балл;
- да, иногда -  2 балла;
- нет, никогда -  3 балла.
5. Как часто за последние 4 недели Ваш ребенок испытывал ка­
кие-либо симптомы астмы в дневное время?
- ни разу -  5 баллов;
-1 -3  дня -  4 балла;
- 4-10 дней -  3 балла;
- 11-18 дней - 2  балла;
- 19-24 дня -  1 балл;
- каждый день -  0 баллов.
6. Как часто за последние 4 недели у Вашего ребенка было сви­
стящее дыхание из-за астмы в дневное время?
- ни разу -  5 баллов;
- 1-3 дня - 4  балла;
-4 -10  дней -  3 балла;
- 11-18 дней -  2 балла;
- 19-24 дня -  1 балл;
- каждый день -  0 баллов.
7. Как часто за последние 4 недели Ваш ребенок просыпался из-за 
астмы?
- ни разу -  5 баллов;
-1 -3  д н я - 4  балла;
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- 4-10 дней -  3 балла;
-11-18 дней -  2 балла;
-19-24 дня -  1 балл;
- каждый день -  0 баллов.
Оценка теста ACT для детей старше 12 лет: 25 баллов -  полный 
контроль, 20-24 баллов -  хороший контроль, сумма менее 20 баллов -  
неконтролируемое течение заболевания, требуется вмешательство врача 
для пересмотра плана лечения. Оценка теста С-АСТ для детей от 3 до 12 
лет: 20-27 баллов -  контролируемое течение, сумма менее 20 баллов -  
неконтролируемое течение заболевания, требуется вмешательство врача 
для пересмотра плана лечения.
Таблица 2.2 -  Анкета для оценки качества жизни пациентов с бронхи­
альной астмой
№ Вопрос да нет з/о
1. Беспокоят ли Вас приступы в дневное время?
2. Бывают ли у Вас одышка или чувство нехватки воздуха 
во время физической нагрузки?
3. Беспокоит ли Вас, что в доме, куда Вы идете в гости, мо­
гут быть какие-то факторы, провоцирующие приступы 
одышки?
4. Возникает ли затрудненное дыхание при воздействии 
сильных запахов?
5. Бывает ли у Вас одышка, когда Вы пытаетесь заснуть?
6. Волнуют ли Вас побочные эффекты лекарств, которые 
Вы вынуждены принимать из-за Вашей болезни?
7. Ухудшают ли эмоциональные стрессы проявление Ва­
шего легочного заболевания?
8. Беспокоит ли Вас одышка из-за легочного заболевания в 
школе?
9. Беспокоит ли Вас одышка из-за легочного заболевания 
при подъеме по лестнице?
10. Возникает ли у Вас одышка из-за легочного заболевания 
при смехе?
И. Часто ли Вы раздражаетесь из-за проявления легочного 
заболевания?
12. Считаете ли Вы, что из-за Вашей болезни Вы не живете 
полной жизнью?
13. Чувствуете ли Вы ухудшение состояния органов дыха­
ния после простуды (ОРВИ, ОРЗ)?
14. Очень ли Вас волнует Ваша болезнь?
Количество баллов
С целью оценки клинической эффективности используемых мето­
дов лечения изучали качество жизни пациентов путем анкетирование с
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использованием опросника. Анкета составлена на основании русской 
версии специфического опросника качества жизни пациентов с бронхи­
альной астмой AQ20, адаптированного для детского возраста [14]. Ан­
кета включала 14 вопросов. На каждый из вопросов ребенок вместе с 
родителями должен выбрать один из трех вариантов ответов: «да», 
«нет», «затрудняюсь ответить». Подсчитывали количество положитель­
ных ответов, чем выше сумма баллов, тем хуже качество жизни пациен­
тов. Минимальная оценка в ноль баллов соответствует высокому пока­
зателю качества жизни, максимальная оценка в 14 баллов -  низкому ка­
честву жизни. Анкетирование проводили до начала исследования, а 
также через 1, 3 и 6 месяцев после проведения терапии (таблица 2.2).
2.6 Аллергологическое обследование детей с бронхи­
альной астмой
В аллергологическом обследовании детей с бронхиальной астмой 
использовали как провокационные тесты на пациенте, так и лаборатор­
ные методы диагностики.
2.6.1 Кожные скарификационные пробы
Кожные скарификационные пробы (КСП) -  это метод диагности­
ки аллергических заболеваний в период ремиссии. Положительные 
кожные пробы позволяют установить наличие сенсибилизации к опре­
деленному аллергену. В тоже время, следует знать, что симптомы ал­
лергии при этом могут отсутствовать, и, наоборот, иметь яркую клини­
ческую симптоматику при отрицательных и слабоположительных ре­
зультатах КСП.
Для проведения КСП нами использовались наборы серийных бы­
товых и эпидермальных аллергенов производства ОАО “Биомёд”  им 
И.И. Мечникова (Россия). При проведении кожных скарификационных 
проб на кожу сгибательной поверхности предплечья на расстоянии в 
2,5-4 см наносили капли различных аллергенов. Контрольные пробы 
производили с экстрагирующей жидкостью и свежеприготовленным
0,01% раствором гистамина. Затем стерильными скарификаторами от­
дельными для каждой пробы через нанесенные капли наносили две па­
раллельные поверхностные царапины длиной до 5 мм с промежутками 
между ними 3 мм. После того, как капли подсыхали, через 15-20 минут 
проводили учет реакции в сравнении с контролем.
Проба с растворителем должна быть отрицательной, а с гистами­
ном и аллергенами -  положительной. Оценку пробы проводили следу­
ющим образом:
- отрицательная проба -  отсутствие волдыря и гиперемии;
74
- сомнительная (±) -  гиперемия без волдыря в месте скарифика­
ции -  0.5 балла:
- слабоположительная (+) -  волдырь 2-3 мм. заметный только при 
натягивании кожи, гиперемия -  1 балл;
- положительная (++) -  волдырь 4-5 мм, заметный без натягивания 
кожи, гиперемия -  2 балла;
- резко-положительная (+++) -  волдырь 6-10 мм с псевдоподиями, 
гиперемия -  3 балла;
- очень резко положительная (++++) -  волдырь диаметром более 
10 мм с псевдоподиями, гиперемия, лимфангит, нередки общие реакции
-  4 балла.
Характер кожной пробы позволяет говорить о типе развивающей­
ся аллергической реакции. Появление розового или бледного волдыря с 
периферической зоной гиперемии свидетельствует о немедленном типе 
реакции. Для реакций III и IV типа характерны покраснение, припух­
лость, инфильтрация и уплотнение очага, воспаления в месте пробы, 
при этом реакция III типа развивается через 4-12 часов, а IV типа -  че­
рез 24-48 часов [1].
Положительная проба подтверждает наличие сенсибилизации к 
аллергену. Подтверждение этиологического диагноза устанавливается 
при совпадении результатов кожных проб с анамнезом, клиникой и 
данными провокационных тестов на шоковом органе. В детском воз­
расте часто наблюдаются отрицательные результаты кожных тестов, что 
связано с низкой чувствительностью кожных покровов.
Противопоказаниями для постановки кожных тестов являются:
- обострение аллергического и любого другого заболевания;
- беременность, женщинам при кормлении ребенка грудью;
- период лечения кортикостероидами, антигистаминными сред­
ствами, цитостатиками, другими лекарственными средствами;
- после разрешающей аллергической реакции и др.
2.6.2 Лабораторные методы аллергодиагностикн
Определение специфических IgE в сыворотке крови
Специфические иммуноглобулины Е в сыворотке крови опреде­
ляли иммуноферментным методом с использованием фотометра уни­
версального «Витязь Ф300» (Беларусь):
1. Наборов Specific IgE RE AST с биотинилированными жидко­
фазными аллергенами для количественного определения содержания 
концентраций специфических IgE-антител в человеческой сыворотке 
(Номер по каталогу 0520960FL на 96 определений) (Dr. Fooke).
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2. Биотинилированные жидкие аллергены каталожные номера: dl- 
FL (Dermatophagoides pteronyssinus); el-F L  (кошка); e5-FL (собака); fl- 
FL (яичный белок); f2-FL (молоко) (Dr. Fooke).
3. Наборы калибровочных проб (стандартов) каталожный номер 
07050FL, в набор входил конъюгат анти-^Е-биотин, 6 калибраторов IgE 
человека (0.35, 0.7, 3.5, 17.5, 50, 100 МЕ/мл) (Dr. Fooke).
4. Положительный контроль каталожный номер 07005 (Dr. Fooke).
5. Отрицательный контроль каталожный номер 07006 (Dr. Fooke).
Метод определения концентраций IgE-антигел к аллергенам осно­
ван на «сэндвич-варианте» твердофазного ИФА.
На первом этапе все IgE-антитела, присутствующие в сыворотке 
крови пациента, связываются с aHTn-IgE-аитителами, которыми сорби­
рованы ячейки планшета. Затем планшеты отмывали с целью удаления 
несвязавшихся компонентов сыворотки, тогда как IgE-антитела остают­
ся связанными с твердой фазой. На этапе следующей инкубации добав­
ляют биотинилированный аллерген и инкубируют в ячейках планшета. 
После следующего этапа промывки проводят детектирование связанно­
го аллергена, используя конъюгат стрептавидин-пероксидаза хрена, об­
разующий комплексы из специфического IgE/биотинилированного ал­
лергена/конъюгата с пероксидазой хрена. Лунки снова промывают, до­
бавляют раствор 3, 3 ’, 5, 5’- гетраметилбензидиновог о ТМБ су бстрата и 
инкубируют с получением в итоге синего цвета. Ферментная реакция 
останавливается добавлением 25% фосфорной кислоты, цвет меняется 
на желтый. Оптическую плотность (ОП) окрасившегося продукта изме­
ряют спектрофотометрически на длине волны 450 нм (эталонная длина 
волны 620 нм). Концентрация slgE в образце пациента пропорциональна 
оптической плотности. Калиброванные стандарты с известным содер­
жанием IgE-специфических антител (калиброванные по Международ­
ному Стандарту ВОЗ 75/502) анализируют одновременно с образцами 
пациента для получения калибровочной кривой. Неизвестные концен­
трации IgE в анализируемых образцах рассчитывают по данной кривой.
2.7 Иммунологические методы исследования
2.7.1 Фенотипированне клеток
Иммунологические исследования проводили на проточном цито­
метре Cytomics FC 500 (Beckman Coulter Inc. США). Для фенотипиро- 
вания клеток крови использовали:
1 .Моноклональные антитела IgE, Mouse Anti-Human (FITC) 
Thermo Fisher Scientific Inc.номер по каталогу (MAI-10374).
2. Моноклональные антитела FceRI alpha, Mouse Anti-Human (Rl 
PE), Thermo Fisher Scientific Inc.номер по каталогу (M AI-81862).
3. Моноклональные антитела CD63 Mouse Anti-Human (FITC), 
Thermo Fisher Scientific Inc.номер по каталогу (MHCD6301-4).
4. Моноклональные антитела CD203c, Mouse Anti-Human (PE), 
Thermo Fisher Scientific Inc. номер по каталогу (M A I-10139).
5. Моноклональные антитела CD45, Mouse Anti-Human (PE-CY7), 
Thermo Fisher Scientific Inc. номер по каталогу (MHCD4512).
6. Тест-системы "Биоскан-М1" для типирования клеток крови и 
оценки иммунного статуса ТУ BY 300409371.001-2014: лот КИ 19-23- 
IgE-45.50, ОДО «НИКП РЕСАН», Республика Беларусь.
7. Тест-системы ''Биоскан-МГ' для типирования клеток крови и 
оценки иммунного статуса ТУ BY 300409371.001-2014: лот КИ 3-4-25- 
45.50, ОДО «НИКП РЕСАН». Республика Беларусь.
8. Лизирующий раствор OptiLyse С, Beckman Coulter, каталожный 
№А11895.
9. IsotonR II Diluent REF8448011, Beckman Coulter.
10. Очищающий раствор. Beckman Coulter, каталожный 
№8546931.
Ход исследования: (Протокол)
У пациентов, включенных в обследование, утром натощак прово­
дился забор крови из вены. К 100 мкл цельной равномерно перемешан­
ной гепаринизированной крови добавляли 2,5 мкл раствора монокло­
нальных антител комплексной тест-системы «Биоскан-М1». После этого 
клетки инкубировали в течение 15 минут при комнатной температуре, 
затем добавляли 500 мкл лизирующего эритроциты раствора OptiLyse С 
и инкубировали в течение 10 минут в термостате при 37°С. Затем к 
клеткам добавляли 500 мкл буферного раствора, проводили оценку фе­
нотипа не менее 20000 лейкоцитов на проточном цитометре Cytomics 
FC 500.
В ходе работы использовались следующие тест-системы:
I. Тест-сисгема «Биоскан-М1» лот КИ 3-4-25-45.50, задействованы 
каналы:
-F L 1  -C D 3  FITC:
-  FL2 -  CD25 R-PE:
- F L 3 - C D 4  РЕ-Су5.5;
-  FL5 -  CD45 РЕ-Су7.
В протоколе устанавливали точечные распределения клеток по 
осям X/Y:
1. CD45 PE-Cy7/SS Ungated (FL5/SS), выделяли зону лимфоцитов;
2. CD4 PE-Cy5.5/CD3 FITC (FL4/FL1) из зоны лимфоцитов;
3. CD4 PE-Cy5.5/CD25 R-PE (РЬ4 ТЬ2) из зоны лимфоцитов.
11. Тест-система «Биоскан-М1» лот КИ 19-23-IgE-45.50, задей­
ствованы каналы:
-F L 1  -  IgE FITC;
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-  FL2 -  CD23 R-PE;
- F L 4 - C D 1 9  PE-Cy5.5;
- F L 5 - C D 4 5  PE-Cy7.
В протоколе устанавливали точечные распределения клеток по 
осям X /Y :
1. CD45 PE-Cy7/SS Ungated (FL5/SS), выделяли зону лимфоцитов;
2. CD45 PE-Cy7/CD19 РЕ-Су5.5 (FL5/FL4) из зоны лимфоцитов;
3. IgE FITC/CD23 R-PE (FL1/FL2) из зоны CD19TCD45" лимфоци­
тов;
4. Гистограмма IgE FITC Ungated (FL1), выделяли зону IgE пози­
тивных клеток;
5. Гистограмма CD23 R-PE Ungated (FL2), выделить зону CD23 
позитивных клеток.
III. Тест-система «Биоскан-М1» лот НИ 63-203с.50, задействованы 
каналы:
-F L 1  -C D 6 3  F1TC;
-  FL2 -  CD203c РЕ.
В протоколе устанавливали точечные распределения клеток по 
осям X/Y:
1. Гистограмма CD203c РЕ Ungated (FL2), выделяли зону CD203c 
позитивных клеток;
2. Гистограмма CD63 FITC Ungated (FL1), выделяли зону CD63 
позитивных клеток;
3. CD63 FITC/CD203c РЕ (FL1/FL2) из зоны CD203c позитивых 
клеток;
4. CD63 FITC/CD203c РЕ (FL1/FL2) из зоны CD63 позитивых кле­
ток.
IV. Тест-система «Биоскан-М1» лот НИ FceRl-45.50, задейство­
ваны каналы:
- F L 2 - F c e R I  R-PE;
-  FL5 -  CD45 РЕ-Су7.
В протоколе устанавливали точечные распределения клеток по 
осям X/Y:
1. CD45 PE-Cy7/SS (FL5/SS), выделяли зону эозинофилов;
2. FceRI R-PE/SS (FL2/SS), выделяли зону FceRI позитивных кле­
ток;
3. CD45 РЕ-Су7/ FceRI R-PE (FL5/FL2) из зоны эозинофилов;
4. CD45 РЕ-Су7/ FceRI R-PE (FL5/FL2) из зоны FceRI позитив­
ных клеток;
5. Гистограмма FceRI R-PE Ungated (FL2).
V. Тест-система «Биоскан-М1» лот НИ 203c-IgE.50, задействова­
ны каналы:
-F L 1  -  IgE FITC;
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-  FL2 -  CD203c PE;
В протоколе устанавливали точечные распределения клеток по 
осямХ/Y:
1. Гистограмма CD203c РЕ Ungated (FL2), выделяли зону CD203c 
позитивных клеток;
2. Гистограмма IgE FITC Ungated (FL1), выделяли зону IgE пози­
тивных клеток;
3. IgE FITC/CD203c РЕ (FL1/FL2) из зоны CD203c позитивых кле­
ток;
4. IgE FITC/CD203c РЕ (FL1/EL2) из зоны IgE позитивых клеток.
2.7.2 Определение уровня IgE общего
Определение IgE, а также ИЛ-2, ИЛ-4, ИЛ-5, И Л -10 и интерферон- 
Y в сыворотке крови детей с аллергической БА проводили методом 
твердофазного ИФА в научно-исследовательской лаборатории У О «Ви­
тебский государственный ордена Дружбы народов медицинский уни­
верситет». В реакциях использовали наборы реактивов ЗАО "Вектор- 
Бест” (Новосибирск, Россия) для определения ИЛ-4, ИЛ-2, И Л -10 и ин- 
терферон-у, также набор реактивов «Invitrogen™» ELISA Kit, каталож­
ный номер КНС0051 для определения ИЛ-5.
В начале исследования калибровочные образцы с известной кон­
центрацией IgE общего и исследуемые образцы инкубировались в лун­
ках стрипированного планшета с иммобилизированными моноклональ­
ными антителами (МКАТ) к данному иммуноглобулину. После этого 
эти планшеты отмывали. На втором этапе связавшийся в лунках IgE об­
рабатывали конъюгатом МКАТ к соответствующим иммуноглобулинам 
человека с пероксидазой. Затем снова промывали планшет с целью уда­
ления избытка конъюгата. Следующим этапом было выявление образо­
вавшихся иммунных комплексов «иммобилизированные МКАТ -  опре­
деляемый иммуноглобулин -  конъюгат» с помощью ферментативной 
реакции пероксидазы с перекисью водорода в присутствии хромогена -  
тетраметилбензидина. Интенсивность окрашивания хромогена пропор­
циональна концентрации изучаемого иммуноглобулина в анализируе­
мом образце. Стоп-реагент использовали для остановки пероксидазной 
реакции, после чего фотометрически определяли оптическую плотность 
растворов в лунках планшета при длине волны 450 нм. По прилагаемо­
му к набору калибровочному графику определяли концентрацию имму­
ноглобулина IgE, концентрацию выражали в МЕ/мл.
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2.8 Исследование функции внешнего дыхания у детей 
с бронхиальной астмой
Спирометрия, используемая для оценки функции внешнего дыха­
ния, позволяет выявить тип нарушения, определить наличие хрониче­
ских заболеваний органов дыханий, выявить степень тяжести болезни, 
осуществить индивидуальный подбор лекарственных средств, а также 
провести оценку эффективности терапии [5, 168]. Обследование детей 
проводили в отделении функциональной диагностики УЗ «ВДОКБ».
Пациентам с бронхиальной астмой, включенным в исследование, 
оценку функции внешнего дыхания (ФВД) проводили многофункцио­
нальным автоматизированным спирометром «МАС-1» с заложенной в 
прибор программой экспертной системы «СпироЭксперт».
В ходе спирометрии определяли следующие показатели: жизнен­
ная емкость легких (ЖЕЛ), дыхательный объем (ДО), минутный объем 
дыхания (МОД), резервный объем по выдоху (РОвыд), резервный объем 
по вдоху (РОвд), частота дыхания (ЧД), форсированная жизненная ем­
кость легких (ФЖЕЛ), объем форсированного выдоха за первую секун­
ду (ОФВ1), индекс Тиффно (ИТ, ОФВ1/ЖЕЛ), предельная объемная 
скорость выдоха (ПОСвыд), форсированная объемная скорость при вы­
дохе 25 %, 50 % и 75 % ЖЕЛ (МОС25, МОС50 и МОС75, соответственно),' 
а также средняя объемная скорость выдоха на уровне 25-75 % ЖЕЛ 
(СОС25-75), максимальная произвольная вентиляция легких (МВЛ) и 
показатель скорости дыхательной вентиляции (ПСДВ).
Для анализа функции внешнего дыхания нами были выбраны та­
кие показатели, как объем форсированного выдоха за первую секунду 
(ОФВ1), индекс Тиффно (ИТ, ОФВ1/ЖЕЛ), форсированная объемна! 
скорость при выдохе 25%, 50% и 75% ЖЕЛ (МОС25. МОС50 и МОСл, 
соответственно). Для статистической обработки и сравнения получен­
ных данных, результаты выражали в процентах от должных величин.
2.9 Применяемые методы лечения
2.9.1 Магнитолазерная терапия
Магнитолазерная терапия -  это использование лазерного излуч(- 
ния в сочетании с магнитным (чаще постоянным) полем. В качестве № 
точников оптического излучения использовали полупроводниковые л» 
зеры красной и ближней инфракрасной областей спектра. Мощность л> 
зера красной области спектра 10,0-15,0 мВт, длина волны 0,67±0,К 
мкм, время воздействия на точку 20-30 секунд. Мощность лазера бли» 
ней инфракрасной области спектра 20,0-25,0 мВт, длина воли
0,78±0,02 мкм, время воздействия на точку 20-30 секунд. Пауза соста!
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ляег 180-420 секунд. Режим работы лазера непрерывный. Для проведе­
ния магнитолазерной терапии применяется постоянная магнитная 
насадка с магнитной индукцией 70 мТл, которая навинчивается на излу­
чатели [155].
Процедуры лазеротерапии проводили в условиях физиотерапев­
тического кабинета. Использовали метод наружной лазеротерапии. Воз­
действие проводили контактно, так как при этом достигается макси­
мальное поглощение и проникновение лазерного излучения.
При проведении магнитолазеротерапии пациент садился на стул, 
принимая удобное положение. Место облучения обнажали.
Количество облучаемых точек за один сеанс 10-12. Общее время 
облучения -  10 мин. Общая доза облучения, полученная пациентом за 1 
процедуру, составила 25 Дж. При лечении детей до 12 лет экспозиции, 
указанные в методиках, уменьшали вдвое. Курс магнитолазерной тера­
пии у детей с бронхиальной астмой составил 7-10 процедур, которые 
проводили ежедневно. Воздействие осуществляли на следующие точки:
1. 2 точки в центре надключичных ямок;
2. 2 точки в центре подключичных ямок;
3. 1 точка в центре яремной ямки;
4. 2 точки паравертебрально в межостистом промежутке Th3-Th4;
5. 2 точки паравертебрально в межостистом промежутке Th5-Th6;
6. 2 точки паравертебрально в межостистом промежутке Th7-Th8.
Процедуры проводили в первой половине дня, с учетом циркад­
ных ритмов, ежедневно (Инструкция по применению М3 РБ № 110-1216 
от 16.12.2016).
2.9.2 Крайневысокочастотная терапия
Крайневысокочастотная (КВЧ)-терагшя -  физиотерапевтический 
метод воздействия на организм с лечебно-профилактическими целями 
электромагнитными волнами миллиметрового диапазона [29, 155]. Про­
цедуры КВЧ-терапии проводили в условиях физиотерапевтического ка­
бинета. Использовали метод наружной КВЧ-терапии. При проведении 
процедур пациент ложился на кушетку на спину или на живот при воз­
действии на область грудной клетки, на правый бок -  при воздействии 
на область проекции селезенки. КВЧ-излучатель устанавливали на зону 
контактно. Место облучения обнажали. КВЧ-терапия проводилась 
последовательно на 5 точек по следующей схеме:
1.2 точки - подключичные области справа и слева;
3, 4 точки - паравертебрально в межостистом промежутке ТЬЗ-
Th4;
5 точка - зона проекции селезенки.
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На каждую точку проводили воздействие КВЧ-излучением в не­
прерывном режим генерации с частотой 53,53±0,010 ГГц (длина волны 
5,6 мм) при интенсивности 10 мВт/см2. Продолжительность воздействия 
первые 3 процедуры -  2,5 минуты, затем с 4-й по 10-ю процедуру -  по 3 
минуты на каждую точку. Общее время процедуры -  до 12,5-15 минут. 
Процедуры проводили ежедневно, общее количество процедур на курс 
лечения -  8-10 (Инструкция по применению М3 РБ №  026-0417 от).
2.9.3 Метод лечения детей с бронхиальной астмой с использо­
ванием аутосеротерапии и ультразвука
Методом неспецифической активной подавляющей иммунотера­
пии является аутосеротерапия [103]. У пациентов, страдающих аллерги­
ческими заболеваниями, введение сыворотки в организм способствует 
«десенсибилизации» его к соответствующим биологически активным 
веществам и оказывает как местный, так и системный иммунокорриги­
рующий эффект [100, 151]. Проведение аутосеротерапии осуществляли 
в соответствии с инструкцией по применению М3 РБ «Метод вторичной 
медицинской профилактики бронхиальной астмы у детей», №  060-1016 
от 28.10.2016г.
Для проведения аутосеротерапии сыворотку крови получают в пе­
риод обострения астмы или после проведения провокации (кожные 
пробы с причинно-значимым аллергеном).
Забор крови у пациента проводят натощак: путем венопункции за­
бирают 10 мл венозной крови и вносят в сухую стерильную пробирку, 
закрывают стерильной пробкой и ставят в термостат при 37°С на 15-20 
мин. Затем свернувшуюся кровь отделяют длинной иглой от стенок 
пробирки и оставляют в холодильнике (+4°С) в течение 1-2 часов для 
ретракции сгустка. После этого в течение 10 минут центрифугируют 
кровь при 3000 об/мин. и переливают полученную сыворотку крови в 
другую пробирку и снова центрифугируют аналогичным способом. 
Шприцем с длинной иглой отбирают по 0,1-0,3 мл аутосыворотки (см. 
схему введения) и разносят по стерильным флаконам или пробиркам (на 
1 мл) в количестве 10-14 штук. Если используют стерильные флаконы, 
то необходима завальцовка флакона. Флаконы маркируются (1, 2, 3, 4,5 
и т.д.) и помещаются в картонную коробку. На картонной коробке ука­
зывают: фамилию, имя, отчество пациента и дату приготовления ауто- 
сыворотки. 0,4 мл сыворотки не замораживают, используют в день при­
готовления и на второй день. Остальные образцы хранятся в морозиль­
нике (при -20°С) до использования. Срок хранения -  до 2 недель.
Проведение метода лечения бронхиальной астмы у детей проводит­
ся по следующей схеме. В 1-й день (день забора крови) и на 2-ой день 
вводится свежая незамороженная сыворотка. В последующие дни пере:
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введением аутосыворотки флакон (пробирка) размораживается в тече­
ние 20-30 минут при 37°С. Стерильным инсулиновым шприцем с иглой 
отбирается требуемое количество аутосыворотки и вводится внутри- 
кожно по схеме (таблица 2.3).
Таблица 2.3 -  Схема проведения аутосеротерапии
Дни Количество 








0,1 х 2 передняя поверхность пра­









0,15 х 2 передняя поверхность пра­




0,15 х 2 шейная область (справа и 





0,15 х 2 нижний угол обеих лопаток 0,3
6-й
день
0 ,1 5 x 2 обе подколенные ямки 0,3
7-й
день










0 ,1 5 x 2 шейная область (справа и 










Продолжить при наличии сыворотки. Повторить точки введе­
ния 1-3 дней.
Курсовая доза 2,8-3,1 мл
Ультразвуковая терапия (УЗ-терапия) -  метод локального воздей­
ствия акустическими колебаниями ультравысокой частоты, осуществля­
емый с помощью соответствующего излучателя, контактно наложенно­
го на определенную область кожных покровов тела пациента или через 
водную среду [50]. Использовали аппарат с мощностью 0,2 Вт/см2.
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Процедуры ультразвуковой терапии проводили в условиях физио­
терапевтического кабинета. Лечение проводится в удобном для пациен­
та положении, лежа на правом боку с запрокинутой за голову левой ру­
кой. Процедуры проводятся с применением контактной среды (ультра­
звуковой гель, вазелин), наносимой на торцевую поверхность излучате­
ля и озвучиваемую поверхность тела. При проведении процедуры нуж­
но следить за тем, чтобы рабочая часть излучателя плотно прилегала к 
озвучиваемому участку тела пациента. Неплотный контакт и воздуш­
ный зазор снижают эффективность ультразвуковой терапии. Процедуры 
проводят по лабильной методике, медленно, со скоростью 1-2 см в се­
кунду передвигая ультразвуковой излучатель по поверхности тела па­
циента, предварительно смазанной контактной средой.
На область селезенки проводят воздействие ультразвуком в им­
пульсном режиме с частотой 880 кГц (1000 кГц), при интенсивности 0,2 
Вт/см2. Общая продолжительность воздействия первые 2 процедуры -  2 
минуты, затем с 3-й по 5-ю процедуру -  4 минуты. Процедуры проводят 
через день, через 1-2 часа после еды, общее количество процедур на 
курс лечения -  5-6.
Комбинация ультразвукового воздействия с аутосеротерапией 
способствует пролонгированию имунокрригирующего эффекта, а, сле­
довательно, удлиняет периоды стабильной клинической картины забо­
левания в отсутствии эпизодов бронхообструкции, что сокращает объем 
фармакотерапии у детей с бронхиальной астмой. При проведении лече­
ния пациентов с бронхиальной астмой использовали Инструкцию по 
применению М3 РБ «Метод лечения бронхиальной астмы у детей» № 
008-0118 от 16.03.2018г. (таблица 2.4).
Таблица 2.4 -  Схема проведения метода лечения бронхиальной астмы у 
детей, включающая аутосеротерапию с ультразвуковым воздействием
Дни Количество 























0,2 зона проекции се­
лезенки -  2 минуты
2-й
день
0,1 х 2 средняя 
часть право-
0,2 процедура не про­
водится
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0,3 зона проекции се­
лезенки -  2 минуты
4-й
день
0 ,15x2 шейная об­
ласть (справа 
и слева на 2 
см от 7-го 
шейного по­
звонка)




0 ,1 5 x 2 нижний угол 
обеих лопа­
ток
0,3 зона проекции се­
лезенки -  4 минуты
6-й
день
0 ,1 5 x 2 обе подко­
ленные ямки




0 ,1 5 x 2 поясничная 
область слева 
и справа от 
позвоночни­
ка
0,3 зона проекции се­
лезенки -  4 минуты
8-й
день
0 ,1 5 x 2 тыльная по­
верхность 
голеней




0,15 х 2 шейная об­
ласть (справа 
и слева на 2 
см от 7-го 
шейного по­
звонка)
0,3 зона проекции се­
лезенки -  4 минуты
10-й
день




0,3 процедура не про­
водится
Курсовая доза 2,8-3,1 мл
2.10 Методы статистической обработки данных
Для статистической обработки полученных результатов использо­
вали программное обеспечение Microsoft Office Excel 2003 и стандарт­
ный пакет прикладных программ «Statistica 6.0». Для описания количе­
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ственных признаков использовали показатели описательной статистики. 
Для выбора способа описания количественного признака устанавливали 
вид распределения изучаемого признака. Для принятия решения о виде 
распределения использовали критерий Ш апиро-Уилка. При нормальном 
распределенииколичественные параметры представляли в виде среднего 
значения (М) и среднеквадратического отклонения (s). В том случае, ко­
гда статистические исследования числовых характеристик переменных 
свидетельствуют, что переменные имели распределение отличное от 
нормального, минимальное и максимальное значения имеют не равное 
удаление от среднего значения для каждой переменной, для описания 
полученных данных использовали медиану и интерквартильный интер­
вал (Me [25%; 75%]). Сравнение двух независимых переменных с нор­
мальным распределением проводили с помощью Т-теста Стъюдента, за­
висимых -  парным Т-тестом [128].
При количестве независимых сравниваемых групп больше двух 
использовали односторонний дисперсионный анализ Краскела-Уоллиса. 
При получении статистически значимого результата (р<0,05), использо­
вали непараметрические методы: U-тест Манна-Уитни (для анализа раз­
личий в двух независимых группах по количественному признаку), 
двухвыборочный критерий Колмогорова-Смирнова. При количестве 
сравниваемых переменных больше, относящихся к одной и той же вы­
борке использовался ранговый дисперсионный анализ Фридмана. При 
наличии статистически значимого результата (р<0,05), использовали 
критерий Вилкоксона парных сравнений (для анализа различий в двух 
зависимых группах по количественному признаку) [44, 128].
Для сравнения относительных частот внутри одной группы и в 
двух независимых группах использовали точный критерий Фишера -  
вычисляли двусторонний критерий статистической значимости. Резуль­
таты интерпретировали следующим образом:
- если р>0,05, то нулевая гипотеза об отсутствии различий между 
относительными частотами значений признака не отклоняется;
- если р<0,05, то нулевая гипотеза отклоняется, а  принимается 
альтернативная о существовании различий между относительными ча­
стотами значений признака.
Для определения взаимосвязи количественных признаков исполь­
зовали непараметрические методы корреляционного анализа: метод 
Спирмена и Кендалла. В зависимости от значения коэффициента корре­
ляции (г) оценивали силу корреляции:
|г| < 0,25 -  слабая корреляция;
0,25 < |г| < 0,75 -  умеренная корреляция;
|г| > 0,75 -  сильная корреляция.
Оценку информационной значимости пороговых величин, изуча­
емых показателей иммунного статуса у детей с атопической бронхиапь-
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ной астмой, с целью выявления диагностических критериев заболевания 
определяли при помощи ROC-анализа (Receiver Operator Characteristic) с 
построением характеристических кривых зависимости чувствительно­
сти значений величины от вероятности ложноположительных результа­
тов и измерением площади под кривыми. Для определения прогности­
ческой силы предлагаемого метода вычисляли показатель площади 
AUC (Area Under Curve) под кривой. Качество модели считали отлич­
ным при AUC=0,9-1,0; очень хорошим -  AUC=0,8-0,9; хорошим -  
AUC=0,7-0,8; средним -  AUC=0,6-0,7; неудовлетворительным -  
AUC=0,5-0,6 [32].
Для прогноза развития заболевания на основании методов доказа­
тельной медицины рассчитывали:
- абсолютный риск (АР) -  относительная частота изучаемого со­
бытия в определенной группе (группа опытная и группа контрольная);
- относительный риск (ОР) -  отношение абсолютных рисков;
- отношение шансов (ОШ) -  отношение шансов события в одной 
группе к шансам этого же события в другой группе (таблица 2.4):
Таблица 2.4 -  Таблица сопряженности для расчета риска развития забо­
левания
..
Исход есть (1) Исхода нет (0) Всего




Всего А+С B+D A+B+C+D
Показатель относительного риска сравнивается с 1 для того, что­
бы определить характер связи фактора и исхода:
- если ОР равен 1, можно сделать вывод, что исследуемый фактор 
не влияет на вероятность исхода (отсутствие связи между фактором и 
исходом);
- при значениях более 1 делается вывод о том, что фактор повы­
шает частоту исходов (прямая связь);
- при значениях менее 1 — о снижении вероятности исхода при 
воздействии фактора (обратная связь).
В ходе обработки данных оценивали значения границ 95% дове­
рительного интервала. Если оба значения, нижняя и верхняя границы, 
находятся по одну сторону от 1, или, другими словами, доверительный 
интервал не включает 1, то делается вывод о статистической значимо­
сти выявленной связи между фактором и исходом с вероятностью 
ошибки р<0,05. Если нижняя граница 95% ДИ меньше 1, а верхняя -  
больше, то делается вывод об отсутствии статистической значимости
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влияния фактора на частоту исхода, независимо от величины показателя 
ОР (р>0,05).
Полученные значения отношения шансов интерпретировали сле­
дующим образом:
- если ОШ  превышает 1, то это означает, что шансы обнаружить 
фактор риска больше в группе с наличием исхода, т.е. фактор имеет 
прямую связь с вероятностью наступления исхода;
- при значениях ОШ, имеющие значение меньше 1, можно сделать 
вывод о том, что шансы обнаружить фактор риска больше во второй 
группе, т.е. фактор имеет обратную связь с вероятностью наступления 
исхода;
- при ОШ, равном 1, шансы обнаружить фактор риска в сравнива­
емых группах одинакова. Фактор не оказывает никакого влияния на ве­
роятность исхода.
В ходе обработки данных оценивали значения границ 95% дове­
рительного интервала. Если доверительный интервал не включает 1, т.е. 
оба значения границ или выше, или ниже 1, можно сделать вывод о ста­
тистической значимости выявленной связи между фактором и исходом 
при уровне значимости р<0,05. В том случае, если ДИ включает 1, т.е. 
его верхняя граница больше 1, а нижняя -  меньше 1, делается вывод об 
отсутствии статистической значимости связи между фактором и исхо­
дом при уровне значимости р>0,05. Величина ДИ обратно пропорцио­
нальна уровню значимости связи фактора и исхода, т.е. чем меньше 




КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА ДЕТЕЙ 
С БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ
Бронхиальная астма (БА) -  это хроническое воспалительное забо­
левание бронхов, при котором, вследствие их врожденной и/или приоб­
ретенной гиперреактивности на аллергены или неспецифические факто­
ры, развивается обратимая обструкция, приводящая к приступам уду­
шья [99].
Согласно дизайну, в программу нашего исследования включено 
168 детей, страдающих атопической бронхиальной астмой в возрасте от
6 до 18 лет. Дети госпитализировались в стационар для уточнения диа­
гноза, проведения аллергологического обследования, подбора дозы ле­
карственных препаратов, проведения противорецидивной терапии. Со­
став пациентов проанализирован по возрасту, полу, тяжести заболева­
ния. Согласно полученным данным, у 125 (74,41%) детей наблюдалось 
легкое персистирующее течение БА, 43 (25,60%) ребенка находились в 
стационаре по поводу Б А средней степени тяжести (таблица 3.1).
Таблица 3.1 -  Группы обследованных детей с бронхиальной астмой 
(п=168)
Степень тяжести БА Мальчики Девочки
Легкая персистирующая 72 53
Средняя 26 17
Всего 98 70
Таблица 3.2 -  Группы детей с аллергическими заболеваниями и 
применяемый метод лечения









Фармакотерапия (ИГКС) 1 32
При соответствии пациентов критериям включения в обследова­
ние, получении информированного согласия на проведение того или 
иного метода терапии, условий достижения однородности групп по изу­
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чаемым иммунологическим показателям, возрасту детей и степени тя­
жести болезни, с учетом сопутствующих аллергических заболеваний, 
обследуемые пациенты были распределены в группы (таблица 3.2).
3.1 Особенности течения беременности и родов, состо­
яния здоровья матерей
При изучении анамнеза установлены следующие особенности. 23 
(13,69%) женщины имели в анамнезе медицинский аборт. Неблагопри­
ятное течение беременности у матерей, чьи дети с бронхиальной астмой 
включены в исследование, установлено у 62 (36,91%) женщин. Острые 
респираторные и другие инфекционные заболевания выявлены у 26 
(15,48%) женщин, в связи с этим они во втором и третьем триместре бе­
ременности принимали различные лекарственные средства (жаропони­
жающие, антибактериальные, нестероидные противовоспалительные 
лекарственные средства и др.). Беременность протекала с угрозой пре­
рывания у 17 (10,12 %) матерей, ранний токсикоз и гестоз наблюдались 
в 10 (5,95 %) случаях, у 9 (5,36 %) женщин во время вынашивания плода 
наблюдались обострения хронических заболеваний.
Срочные роды наблюдались у 135 (80,36%) женщин, 19 (11,31%) 
детей родилось путем операции кесарево сечения в срок. 14 (8,33%) де­
тей, включенных в исследование, родились недоношенными, 5 (2,98%) 
из них находились на искусственной вентиляции легких в течение су­
ток.
3.2 Роль наследственности в формировании аллерго- 
патологии
При изучении семейного анамнеза получены следующие резуль­
таты. У 78 (46,43 %) пациентов выявлена отягощенная наследствен­
ность по развитию аллергического заболевания. У 43 (25,60 %) детей 
аллергопатология выявлена у матери или отца, у 11 (6,55 %) пациентов 
оба родителя имели аллергическое заболевание. У 24 (14,29 %) детей с 
БА родственники второй степени родства (бабушки, дедушки) страдали 
аллергической патологией. Аллергическая патология у родственников 
пациентов, включенных исследование, распределилась следующим об­
разом. Наибольший процент приходилась на долю бронхиальной астмы
-  28 (16,67%), аллергического ринита -  19 (11,31%) и атопического 
дерматита -  14 (8,33%) (таблица 3.3).
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Таблица 3.3 -  Д анны е семейного анамнеза у детей с БА (п=168)
Семейный анамнез
Количество детей (%), имеющих род­
ственников с аллергическими заболе­
ваниями
Бронхиальная астма 28 (16,67% )
Аллергический ринит 19(11,31% )
Атопический дерматит 14(8,33%)
Отек Квинке 4 (2,38%)
Крапивница 6 (3,57%)
Лекарственная аллергия 7(4,17% )




3.2 Характеристика вскармливания детей
На естественном вскармливании до 6 месяцев находилось 38 
(22,62%) детей, 26 (15,48%) детей получали грудное молоко до года. 
Искусственное вскармливание с рождения было у 21 (12,5%) пациентов. 
До трех месяцев на грудном вскармливании находилось большинство 
детей, 83 (49,41%) человек (рисунок 3.2). 56 (33,33%) женщин, кормив­
ших детей грудью, не соблюдали диету, употребляли в питание в боль­
шом количестве высоко аллергенные продукты, такие как орехи, сгу­
щенное молоко, какао, йогурты и другие продукты.
Следует отметить, что в грудном возрасте 79 (47,02%) детей име­
ли кожные проявления непереносимости пищевых продуктов. У 26 
(15,48%) детей кожные высыпания появились до трех месяцев, у 36 
(21,43%) пациентов -  в возрасте от трех до шести месяцев. 19 (11,31%) 
детей имели первые кожные проявления пищевой аллергии после шести 
месяцев. Установлено, что 57 (33,93%) детей, имевших первые проявле­
ния пищевой аллергии до года, получали грудное молоко до трех меся­
цев или находились на искусственном вскармливании с рождения. Вы­
сыпания имели характерную для атопии локализацию, родители отме­
чали появление зудящей сыпи на лице (латеральные поверхности щек), 
за ушами, на голенях, ягодицах.
Нарушения со стороны ЖКТ на первом году жизни часто также 
связаны с проявлением пищевой аллергии. Мамы 18 (10,71%) детей от­
мечают периодические запоры, у 11 (6,55%) пациентов -  повторяющие­
ся послабления стула.
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При изучении анамнеза жизни детей с бронхиальной астмой уста­
новлено, что 116 (69,05%) пациентов являлись жителями города, 52 
(30,95%) ребенка проживали в сельской местности. Следует отметить, 
что до установления диагноза аллергической БА в доме у 79 (47,02 %) 
детей имелось большое количество предметов, являющихся источника­
ми бытовых аллергенов (ковры, перьевые подушки, старые газеты и 
журналы, старая мягкая мебель и игрушки, большое количество ком­
натных растений с землей и т.д.). У 47 (27,98%) детей родители курили. 
Родители 32 (19,05%) пациентов отмечают, что дом, в котором они 
проживают, сырой, периодически появляется плесень. Домашние жи­
вотные проживали у 39 (23,21%) детей, включенных в исследование, 
чаще всего коты или собаки. После установления диагноза БА 18 
(10,71 %) пациентов не соблюдали гипоаллергенный быт, несмотря на 
ранее полученные рекомендации.
При сборе анамнеза установлено, что все пациенты, включенные в 
исследование, отмечали у себя периодически возникающие приступы 
затрудненного свистящего дыхания, кашель, появление одышки. Боль­
шинство детей, 112 (66,67%) человек, отмечали вышеперечисленные 
жалобы при контакте с аллергенами (при уборке дома, контакте с жи­
вотными, прогулках на природе и т.д.). 37 (22,02 % ) детей отмечали по­
явление бронхообструкции на фоне ОРИ. Однако, анализируя данные 
анамнеза, можно говорить о сочетаннии различных причинно-значимых 
факторов.
Первые эпизоды бронхообструкции у большинства детей с брон­
хиальной астмой наблюдались в возрасте до трех лет. На первом году 
жизни данные симптомы установлены у 17 (10,12%) детей, на втором 
году -  у 23 (13,69%) пациентов, на третьем году -  у 31 (18,45%) детей. 
Первые явления бронхообструкции в дошкольном возрасте, 4-6 лет, вы­
явлены у 58 (34,52%) пациентов, в школьном возрасте первые приступы 
одышки зафиксированы у 39 (23,21%) детей.
Известно, что острые респираторные вирусные инфекции (ОРВИ), 
вызванные респираторно-синцитиальным вирусом, риновирусом, мета­
пневмовирусом, вирусом парагриппа, коронавирусом, вирусом гриппа, 
могут служить основным пусковым моментом в развитии БА [165, 403]. 
Наиболее «астмогенными» вирусами, агентами способствующими раз­
витию этого заболевания, являются респираторно-синцитиальный вирус 
и риновирус группы С [420].
Анализируя время возникновения бронхообструктивного синдро­
ма, следует отметить, что у 85 (50,60%) детей первые эпизоды наблюда­
лись на фоне респираторной вирусной инфекции. Это подтверждает та 
факт, ОРВИ является одним из провоцирующих факторов при БА у де­
3.4 Анамнез заболевания детей с бронхиальной астмой
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тей. 26 (15,48%) пациентов в анамнезе имели перенесенную пневмонию. 
На диспансерном учете в группе часто и длительно болеющих детей со­
стояло^ (10,71%) пациентов до установления диагноза бронхиальной 
астмы. В большинстве случаев у этих детей при острой респираторной 
инфекции наблюдался бронхообструктивный синдром. Для купирова­
ния бронхообструкции применяли рг-агонисты короткого действия (Саль- 
бугамол, Вентолин, Беротек), а также другие бронхолитические лекар­
ственные средства, такие как эуфиллин, теофиллины продленного дей­
ствия. До установления диагноза БА пациенты наблюдались и обследо­
вались с диагнозом рецидивирующий бронхит, в анамнезе у детей 
наблюдалось более 4-6 эпизодов бронхобструкций.
Первые эпизоды бронхообструкции, возникающие на фоне ОРИ, 
как правило, сопровождались температурной реакцией, в дальнейшем 
затруднение дыхания с экспираторной одышкой наблюдалось и на фоне 
полного здоровья, без повышения температуры тела. С увеличением ча­
стоты бронхообструкций, увеличивалась и продолжительность этих 
эпизодов, появлялись трудности в их купировании. 23 (13,69%) детей 
отмечают ночные эпизоды бронхообструкции, на фоне «полного» здо­
ровья.
3.5 Данные объективного осмотра, результаты лабо­
раторных и инструментальных исследований
При осмотре кожных покровов, учитывая наличие атопического 
дерматита в качестве сопутствующей патологии, у 11 (6,55%) детей вы­
явлена сухость кожи, участки лихенификации, участки депигментации и 
гиперпигментации кожи. При пальпации лимфатических узлов патоло­
гии не выявлено, у 18 (10,71%) детей наблюдалось увеличение подче­
люстных лимфоузлов до 1 см, при этом они были одиночные, безболез­
ненные, не спаяны с кожей.
При внешнем осмотре выявлены различные изменения грудной 
клетки. У 19 (11,31%) детей установлено нарушение осанки, 6 (3,57%) 
пациентов наблюдалось по поводу сколиоза. Частота дыхания у боль­
шинства пациентов с бронхиальной астмой соответствовала возрастной 
норме. Перкуторно установлено притупление в межлопаточной области 
у 17 (10,12%) пациентов. При аускультации легких у большинства детей 
выслушивалось везикулярное дыхание, у 25 (14,88%) человек отмеча­
лось жесткое дыхание, единичные сухие хрипы в легких выслушива­
лись у 6 (3,57%) детей, затруднение выдоха отмечалось у 4 (2,38%) па­
циентов.
Со стороны сердечно-сосудистой системы перкуторных измене­
ний не выявлено, границы сердца в пределах возрастной нормы. При 
аускультации у 9 (5,36%) детей наблюдалась тахикардия, у 2 (1,19%)
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пациентов отмечалась брадикардия, приглушение 1 тона на верхушке 
сердца выслушивалось у 10 (5,95%) детей, акцент II тона на легочной 
артерии отмечался у 8 (4,76%) пациентов школьного возраста. Сниже­
ние артериального давления за счет систолического наблюдалось у 14 
(8,33%) детей.
Показатели общего анализа крови у детей с бронхиальной астмой 
представлены в таблице 3.4. Эритроциты, гемоглобин, ЦП, гематокрит, 
СОЭ, лейкоциты в пределах возрастной нормы. У 86 (51,19%) детей в 
общем анализе крови выявлялась эозинофилия (уровень эозинофилов 
составил 5% и выше).
Таблица 3.4 -  Сравнительные показатели общего анализа крови у детей 
с бронхиальной астмой







Гемоглобин, г/л 142 [135; 149] 142 [134; 157] 110; 146
Эритроциты, хЮ 12 
/л 4,6 [4,2; 5,0] 4,5 [4,4; 4,9] 3,5; 5,0
Лейкоциты, х109/л 7,3 [6,4; 8,2] 7,1 [6,2; 7,5] 6,1; 11,4
Лимфоциты, % 40 [37; 43] 43 [40; 47] 20; 45
Моноциты, % 7 [6; 8] 6 [5; 8] 3; 8
Нейтрофилы, % 46 [43; 50] 44 [40; 47] 40; 70
Нейтрофилы п/я, 
% 0 [0; 0] 0 [0; 0] 1; 5
Эозинофилы, % 6 [5; 10] 2,5 [1; 3] L; 5
СОЭ, мм/час 5 [3; 8] 6 [3; 8] 0; 12
97 пациентам с бронхиальной астмой и 26 детям контрольной 
группы выполнен биохимический анализ крови. Результаты этого ис­
следования представлены в таблице 3.5. Уровни показателей статисти­
чески значимо не отличались между группами (р>0,05) (таблица 3.5).
В общем анализе мочи у детей с БА и пациентов контрольной 
группы патологических изменений не выявлено.
67 (39,88%) детей, включенных в исследование, имели сопут­
ствующую аллергическую патологию. Наиболее часто бронхиальная 
астма сочеталась с аллергическим ринитом, в обследование включено 
46 (27,38%) детей. АД сочетался с БА у 10 (5,95%) пациентов, крапив­
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ница и ангионевротический отек в анамнезе имели 5 (2,98%) детей. У 6 
(3,57%) детей наблюдалась лекарственная аллергия.
Таблица 3.5 -  Сравнительные показатели биохимического анализа кро­
ви
------------







73 [71; 74] 71 [70; 72] 64; 83
Мочевина,
ммоль/л 4,1 (3,7; 4,9)
4,2 [3,8; 4,6] 1,7; 8,3
Креатинин,
ммоль/л 70 (63; 81) 70 (63; 78)
53; 97
АлТ, Ед/л 16 [14; 17] 15(12; 17) <40








0 (0; 6,5) 0 (0; 0)* 2,1; 5,1
Холестерин,
ммоль/л
4,5 (3,9; 5,2) 4,2 (3,9; 5,0) <5,17
Глюкоза,
ммоль/л 4,2 [4,8; 5,1] 5,0 [4,9; 5,2] 4,2; 6,4
У пациентов с атопической бронхиальной астмой, включенных в 
исследование, не выявлялись гельминтозы (аскаридоз, энтеробиоз, лям- 
блиоз), что связано с тем, что большинство пациентов госпитализирова­
лось в плановом порядке, в случае получения положительных результа­
тов, лечение назначалось амбулаторно до госпитализации в стационар 
(анализ кала на яйца аскарид, цисты лямблий, соскоб на энтеробиоз).
Рентгенография органов грудной клетки проведена 39 (23,21%) 
детям, патологических изменений не выявлено.
При проведении ЭКГ у 16 (9,52%) детей выявлена блокада правой 
ножки пучка Гисса, у 4 (2,38%) детей нарушение реполяризации желу­
дочков, у 3 (1,79%) детей экстрасистолы. При ультразвуковом исследо­
вании сердца у 4 (2,38%) детей установлен пролапс митрального клапа­
на, у 6 (3,57%) -  дополнительная хорда левого желудочка.
При ультразвуковом исследовании органов брюшной полости, ко­
торое было проведено 37 (22,02%) детям, наиболее часто выявлялась
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дискинезия желчевыводящих путей -  у 12 (7,14%) детей, а также осо­
бенности формы желчного пузыря (изогнут в области дна, тела, S- 
образный желчный пузырь и др.) -  у 9 (5,36%) детей.
При осмотре JTOP-врачом аденоиды I-II степени выявлены у 11 
(6,55%) детей, гиперплазия небных миндалин 1-II степени -  у 15 (8,93%) 
пациентов, вазомоторный ринит имели 7 (4,17%) детей.
У детей с бронхиальной астмой, включенных в исследование эн­
докринной патологии не выявлено.
14 (8,33%) пациентов наблюдаются неврологом по поводу син­
дрома вегетативной дисфункции. Для большинства детей с бронхиаль­
ной астмой характерна повышенная эмоциональная лабильность, раз­
дражительность, тревожность, мнительность, нарушения сна, быстрая 
утомляемость. Эти симптомы выявляются как в период обострения за­
болевания, так и в постприступном периоде и периоде ремиссии.
Данные о наиболее частой сопутствующей патологии у детей с БА 
представлены в таблице 3.6. Согласно полученным результатам досто­
верно чаще бронхиальная астма сочеталась с другим аллергическим за­
болеванием (р<0,05).
Таблица 3.6 -  Сопутствующая патология у детей с Б А
Заболевание Число детей, имеющих 
сопутствующие заболевания
Аллергический ринит, поллиноз 46 (27,38%)
Атопический дерматит 16(9,52% )
Ангионевротический отек 3 (1.79%)
Крапивница 2(1,19% )
Лекарственная аллергия 6 (3,57%)
Патология со стороны ЛОР-органов 33 (19,64%)
Синдром вегетативных дисфункций 14(8,33% )
3.6 Результаты аллергологического обследования
3.6.1 Уровень IgE общего в сыворотке крови у детей с бронхи­
альной астмой
Уровень общего IgE в сыворотке крови в норме составляет от 0 до 
100 МЕ/мл, повышение этого показателя более 100 МЕ/мл свидетель­
ствует о большой вероятности аллергической патологии. При изучение 
этого показателя у пациентов, включенных в наше исследование, уста­
новлено, что уровень общего IgE составил 400,00 МЕ/мл [200,00;
665,00]. 18 (10,71%) детей имели низкие показатели, меньше Ш 
МЕ/мл, уровень в этой группе равен 70,00 МЕ/мл [34,00; 100,00]. У 8(
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(51,19%) пациентов показатель колебался в пределах 100-500 МЕ/мл. 
Уровень общего IgE в этой группе составил 330,00 МЕ/мл [200,00;
400,00]. 64 (38,10%) ребенка имели уровень этого показателя более 500 
МЕ/мл. Результаты в этой группе равны 750.00 МЕ/мл [600,00; 1000,00] 
(таблица 3.7).
У 18 пациентов с бронхиальной астмой, включенных в исследова­
ние, установлен низкий уровень общего IgE, менее 100 МЕ/мл. Соглас­
но литературным данным, низкие значения этого показателя у детей с 
аллергической патологией, может наблюдаться при моносенсибилиза­
ции. В тоже время, установлен тот факт, что при низком уровне IgE вы­
являются высокие показатели аллергенспецифического IgE, наблюдает­
ся меньшая конкуренция за рецепторы базофилов, тучных клеток [168].
Таблица 3.7 -  Уровень общего IgE в сыворотке крови у детей с бронхи­
альной астмой (п=168)
Уровень общего IgE, 
МЕ/л
ME [25%; 75%] Количество детей с 
бронхиальной астмой
<100 70,00 [37,00; 100,00] 18(10,71% )
100-500 300,00 [200,00; 400,001 86(51,19% )
>500 700,00 [600,00; 
1000,001
64 (38,10%)
3.6.2 Результаты кожных скарификационных проб у детей с 
бронхиальной астмой
Детям, обследуемой группы проводились кожные скарификаци- 
онные пробы с бытовыми аллергенами (домашняя пыль, Dermatopha- 
goides pteronyssinus и Dermatophagoides farinae). Бытовая сенсибилиза­
ция установлена у 112 (66,67%) детей. Положительные кожные пробы к 
домашней пыли наблюдались у 41 (24,41 %) ребенка: реакцию на ++++ 
и +++ имели 12 детей, на ++ -  19, и на + -  10. Сенсибилизация к биб­
лиотечной пыли по результатам кожных проб выявлялась у 34 (27,98%) 
детей: сенсибилизацию на +-I-++ и +++ имели 9 детей, на ++ -  18, и на + 
-7 . Положительные результаты к D. farinae наблюдались у 29 (17,26%) 
детей, результаты распределились следующим образом: ++++ и +++ -  у 
9 детей, ++ -  у 14 детей, + — у 6 детей. Сенсибилизация к D. pteronyssi­
nus по результатам кожных проб выявлялась у 47 (27,98%) детей: сен­
сибилизацию на ++++ и +++ имели 14 детей, на ++ -  21, и на + -  12.
При постановке КСП с эпидермальными аллергенами (шерсть 
кошки, шерсть собаки, шерсть овцы, шерсть кролика, перхоть лошади,
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волос человека) получены следующие результаты. Положительные ре­
зультаты КСП с аллергеном шерсть кошки установлены у 39 (23,21%) 
пациентов, кожная реакция на ++++ и +++ отмечалась у 9 детей, на ++ -  
у 20 пациентов, на + -  10 детей. К аллергену шерсть собаки 26 (15,48%) 
детей имели положительные кожные тесты: реакция на ++++ и +++ 
наблюдалось у 11 детей, на ++ -  у 9 пациентов, у 6 детей реакция на +. 
Положительные кожные пробы установлены у 18 (10,71%) пациентов с 
аллергеном шерсти овцы и шерсти кролика, у 14 (8,33%) детей с аллер­
геном перхоть лошади, у 10 (5,95%) пациентов с аллергеном волос че­
ловека.
Сенсибилизацию к пыльцевым аллергенам (береза, лещина, дуб, 
клен, овсяница, мятлик, райграс, лисохвост, костер, рожь, полынь, лебе­
да), по результатам КСП, имели 27 (16,07%) детей. У 17 (10,12%) паци­
ентов выявлена сенсибилизация к пыльце деревьев. Наибольшее коли­
чество положительных результатов выявлено к пыльце березы и пыльце 
лещины. Положительные KCII с аллергенами злаковых трав (овсяница, 
мятлик, райграс, лисохвост, костер, рожь) отмечались у 20 (11,91%) ре­
бенка. К пыльце овсяницы и мятлика установлено наибольшее количе­
ство положительных результатов. Сенсибилизация к сорным травам 
(полынь, лебеда) выявлена у 18 (10,71%) детей. Наиболее часто поло­
жительные кожные пробы наблюдались к полыни и лебеде.
Положительные реакции на пищевые аллергены выявлялись у 14 
(8,33%) детей (коровье молоко, рис, свинина, говядина, треска, кура, 
гречка, белок куриного яйца, мандарин). Наибольшее количество поло­
жительных результатов было выявлено при проведении проб с коровьем 
молоком, треской, белком куриного яйца, мандарином.
ГЛАВА 4 
ХАРАКТЕРИСТИКА ФЕНОТИПА ДЕТЕЙ С 
АТОПИЧЕСКОЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ
Бронхиальная астма (БА) -  это хроническое воспалительное забо­
левание бронхов, при котором, вследствие их гиперреактивности на ал­
лергены или неспецифические факторы, развивается обратимая об­
струкция, приводящая к приступам удушья [42]. Морфологической ос­
новой гиперреактивности бронхиального дерева у пациентов с бронхи­
альной астмой является хроническое аллергическое воспаление, в кото­
ром участвует иммунная система [150]. В основе патогенеза бронхиаль­
ной астмы лежит нарушение функции иммунной системы, которое раз­
вивается вследствие недостаточности механизмов регуляции иммунного 
ответа [2].
При развитии БА в организме наблюдается дисбаланс в системе 
Т-хелперов, при этом увеличивается количество Т-хелперов 2-го типа и 
относительное снижение активности Т-хелперов 1-го типа [183, 222].
Изучение показателей иммунного статуса, особенностей клиниче­
ской картины проведено у 130 детей с атопической бронхиальной аст­
мой легкого персистирующего течения. Средний возраст детей, вклю­
ченных в исследование, составил 10,00 лет [7,00; 14,00], в группе 
наблюдалось 78 мальчиков и 52 девочки. Контрольную группу состави­
ли 30 здоровых детей обоих полов 5-18 лет, не имеющих аллергических 
заболеваний.
4.1 Показатели иммунного статуса детей с атопиче­
ской бронхиальной астмой
Таблица 4.1 -  Исследуемые субпопуляции лейкоцитов и лимфоцитов
CD3+ Т-лимфоциты










В оценке иммунного статуса пациентов с бронхиальной астмой 
проводили определение субпопуляций лейкоцитов методом проточной 
цитометрии с наборами моноклональных антител к антигенам кластера 
дифференцировки CD3f, C D 4 \ CD4+CD25+, CDlSr, CD19+CD23+, 
CD203c+, CD203c+C D 6 3 \ CD203cTgE, FceRF. CD23+IgE, CD23TIgE.
4.1.1 Фенотип лимфоцитов и базофилов у детей с атопической 
бронхиальной астмой
Уровень лейкоцитов, а также относительное и абсолютное 
количество лимфоцитов у детей с бронхиальной астмой не имели 
статистически значимых отличий от показателей пациентов 
контрольной группы (р>0,05). Количество CD3+Т-лимфоцитов у детей с 
бронхиальной астмой составило 74,60% [70,60; 77,40], что
статистически значимо отличалось от показателей контрольной группы, 
где уровень этого показателя установлен на уровне 70,65% [68,70; 
72,60] (р<0,05). Однако, следует отметить, что в обеих группах 
показатели не выходили за пределы референтных значений (56-84%).
Уровень CD4+ Т-лимфоцитов хелперов у детей с бронхиальной 
астмой равен 40,85% [36,80; 45,00], достоверных отличий с контрольной 
группой не установлено (р>0,05). Однако, при детальном анализе 
следует отметить, что у 32 (24,62%) детей уровень CD4' Т-лимфоцитов 
хелперов меньше 37%, что ниже референтных значений (37-50%). 
Абсолютный уровень CD3+, CD4T лимфоцитов не имел достоверных 
отличий с показателями детей контрольной группы (р>0,05) (таблица 
4.2).
Относительный уровень Т-лимфоцитов регуляторных, несущих 
на своей поверхности CD4+CD25+ рецептор, статистически значимо не 
отличался от контрольной группы и составил 0,50% [0,20; 1,00] 
(р>0,05). Абсолютный уровень этого показателя также не имел 
достоверных различий между опытной и контрольной группами 
(р>0,05). У 27 (20,77%) детей с бронхиальной астмой выявлен высокий 
уровень CD4*CD25+ Т-лимфоцитов. У пациентов этой группы 
показатель значительно превышал референтные значения (<2% от Т- 
лимфоцитов), составил 4,60% [2,80; 8.90], что статистически значимо 
выше уровня детей контрольной группы (р<0,001). У пациентов с 
высоким относительным уровнем CD4+CD25+ Т-лимфоцитов 
абсолютный уровень равен 173,19 кл/мкл [114,54; 321,76], что 
достоверно выше, чем у детей, не имеющих аллергических заболеваний 
(р<0,001) (таблица 4.2).
Относительный и абсолютный уровень CD19T В-лимфоцитов у 
детей с бронхиальной астмой статистически значимо не отличался от
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уровня детей контрольной группы (р>0,05). Количество CD19"CD23++ 
В-лимфоцитов, т.е. В-лимфоцитов с низкоаффинным рецептором для 
IgE (FceRII), в группе детей с бронхиальной астмой составило 31,90% 
[11,60; 51,90], что достоверно выше уровня детей контрольной группы, 
где этот показатель равен 3,45% [2,10; 4,20] (р<0,0001). Абсолютный 
уровень этого показателя также в 10 раз выше в сравнении с 
показателем контрольной группы (р<0,0001) (таблица 4.2).
Таблица 4.2 -  Абсолютное и относительное содержание субпопуляций 




Me [25%; 75%] Референтные




Лейкоциты, х I О9 7,22 [6,20; 8,80] 7,05 [6,50; 7,801 6,10-11,40







3,02 [2,48; 3,83] 2,68 [2,52; 3,22]





CD3\ xlO9 2,18 [1,81; 2,86] 1,94 [1,80; 2,29]





CD4\ xlO9 1,22 [0,97; 1,541 1,17 [1,00; 1,23]




16,18 [6,05; 31,46] 17,09 [10,49; 
19,741





















Примечание: * -  достоверные отличия между группами с р<0,05; ** -  
достоверные отличия между группами с р<0,0001
У детей с атопической бронхиальной астмой уровень CD203c+ ба­
зофилов составил 4,00 кл/мкл [3,00; 7,00], что достоверно не отличалось 
от пациентов контрольной группы (р>0,05). Относительный уровень
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CD203cTCD63' базофилов у детей с бронхиальной астмой равен 66,70% 
[46,70; 80,40], статистически значимо выше в сравнении с уровнем этих 
клеток в контрольной группе, где этот показатель равен 14,20% [12,90; 
15,80] (р<0,0001). Абсолютный уровень базофилов, несущих на своей 
поверхности активационный рецептор CD203c+C D 63\ у детей с брон­
хиальной астмой статистически значимо выше, чем в контрольной 
группе (р<0,0001). Уровень CD203c+ базофилов выше референтных зна­
чений, более 4,00 кл/мкл, установлен у 5 детей с бронхиальной астмой. 
В тоже время относительный уровень CD203c+CD63+ у большинства де­
тей с бронхиальной астмой превышал референтные значения, т.е. уста­
новлен на уровне более 15%. 122 пациента с бронхиальной астмой име­
ли высокие уровни этого показателя. При изучении уровня активиро­
ванных базофилов, несущих на своей поверхности IgE, получены сле­
дующие результаты. Относительный уровень CD203c+IgE+ базофилов 
составил 35,55% [21,70; 46,80], абсолютный уровень равен 1,43 кл/мкл 
[0,75; 2,30]. Оба показателя статистически значимо выше уровня детей 
контрольной группы (р<0,01). Низкий уровень CD203c+IgE+ базофилов 
(<30%) имели 49 (37,69%) детей, при этом у 4 детей установлен низкий 
уровень CD203c+CD63+ базофилов, а 45 (34,62%) пациентов имели вы­
сокий уровень клеток, имеющих на своей поверхности этот рецептор 
(таблица 4.3).




Me [25%; 75%] Референтные































CD203cTgE', кл/мкл 1,43 [0,75; 
2,30]
Г 0,63 [0,48; 
0,89]*
Примечание: * — достоверные отличия между группами с р<0,01; ** -  
достоверные отличия между группами с р<0,0001
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Согласно литературным данным, повышение уровня IgE в 
сыворотке крови приводит к повышению экспрессии высокоаффинного 
рецептора на базофилах [177]. В группе пациентов, где проводилось 
изучение фенотипа, уровень общего IgE составил 400,00 МЕ/мл [200,00;
670,00], статистически значимо не отличался от уровня всех детей с 
бронхиальной астмой, включенных в исследование. В таблице 4.4 
представлены данные по количеству детей, имеющих определенный 
уровень общего IgE, а также медиана и интерквартильный интервал для 
каждой группы (таблица 4.4).




ME [25%; 75%] Количество детей с 
бронхиальной астмой
<100 70,00 [37,00; 100,00] 15 (11,54%) детей
100-500 300,00 [200,00; 400,00] 61 (46,92%) ребенок
>500 700,00 [600,00; 1000,00] 54 (41,54%) ребенка
Так, сопоставив результаты определения уровня общего IgE с 
уровнем CD203c+, CD203c+CD63+, CD203c+IgE+ базофилов, получены 
следующие результаты. У 3 детей, имевших уровень CD203c+ выше ре­
ферентных значений, показатель общего IgE был значительно повышен, 
более 700 МЕ/мл. У 8 детей, имевших уровень CD203c+CD63+ ниже ре­
ферентных значений, уровень общего IgE составил 890 МЕ/мл [520,00;
3000,00], что значительно превышает норму. У детей, имевших низкие 
уровни общего IgE (<100 МЕ/мл), показатель CD203c+CD63+ составил 
74,1% [47,7%; 89,5%], что достоверно выше показателя детей контроль­
ной группы (р<0,05). У детей с низким показателем CD203c+IgE+ уро­
вень общего IgE составил 465 МЕ/мл [270,00; 700,00]. Таким образом, у 
детей с бронхиальной астмой в период ремиссии не прослеживается 
четкая взаимосвязь уровня базофилов, несущих рецепторы активации с 
уровнем общего IgE. Корреляции между уровнем общего IgE и уровнем 
базофилов не выявлено.
4.1.2 Фенотип эозинофилов у детей с атопической бронхиаль­
ной астмой
В развитии воспалительного процесса при бронхиальной астме 
принимают участие различные клетки, однако эозинофилы являются 
одними из основных участников, играющих значительную роль в пато­
генезе аллергических заболеваний. При аллергии наблюдается увеличе­
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ние количества этих клеток в крови, до 10-20%, что получило название 
«эозинофилия» [170]. В гранулах эозинофилах содержатся белки, ос­
новными являются цитотоксин и нейроцитотоксин. Эти белки способны 
повреждать собственные клетки организма. В результате активации 
эозинофилов из гранул высвобождаются медиаторы аллергических ре­
акций, а также цитокины: ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-10, ИЛ-12, ИЛ-13, ГМ-КСФ и 
ФНОа. Помимо этого эти клетки несут на своей поверхности рецепторы 
для С4, СЗ, СЗЬ компонентов комплемента, а также для Fc-фрагментов 
IgG, IgE. CD23 является низкоаффинным рецептором для IgE [103].
В норме абсолютный уровень эозинофилов в периферической 
крови составляет 0,055-0,550><109/л (55,0-550,0 кл/мкл), относительное 
содержание -  1-5% [107]. При изучении фенотипа эозинофилов у паци­
ентов, страдающих бронхиальной астмой, относительный уровень этих 
клеток составил 6,00% [3,00; 8,00], абсолютный показатель — 417,00 
кл/мкл [232,00; 636,00]. Этот показатель статистически значимо выше 
результатов детей контрольной группы, где относительный уровень ра­
вен 2,50% [1,00; 3,00%], абсолютное значение -  166,50 кл/мкл [86,00;
213,00] (р<0,001).
При определении уровня эозинофилов, несущих FcsR F рецептор, 
который является высокоаффинным рецептором для IgE, показатель 
составил 420,00 кл/мкл [250,00; 660,00], что достоверно выше уровня 
контрольной группы, где уровень FcsRI' эозинофилов равен 200,00 
кл/мкл [140,00; 240,00] (р<0,001). Уровень, превышающий референтные 
значения (<440,00 кл/мкл), установлен у 61 (46,92%) пациента с 
бронхиальной астмой. В этой группе детей этот показатель равен 660,00 
кл/мкл [580,00; 840,00]. У 58 пациентов высокий уровень эозинофилов 
сочетался с высоким уровнем эозинофилов, несущих F ceRI+ рецептор.
Количество эозинофилов, несущих на своей поверхности 
CD23+IgE+ рецептор, составило 62,20% [35,40; 76,60], абсолютный 
показатель равен 223,37 кл/мкл [105,30; 375,24]. Полученные
результаты достоверно выше показателей детей контрольной группы, 
где относительный уровень равен 25,45% [14,30; 30,60] (р<0,001), а 
абсолютный -  30,88 кл/мкл [25,63; 42,84] (р<0,0001) (таблица 4.5).
Относительный уровень эозинофилов, несущих CD23+IgE* 
рецептор, превышал референтные значения (<40%) у 92 (70,77%) детей. 
Уровень этих клеток у пациентов этой группы 70,60% [58,25; 80,30], 
абсолютный уровень составил 289,80 кл/мкл [172,36; 405,31]. При этом 
56 детей с эозинофилией имели высокий уровень этого показателя 
(таблица 4.5).
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Таблица 4.5 -  Фенотипирование эозинофилов у детей с бронхиальной 
астмой (п=130)
Показатели, Me [25%; 75%] Референтные
единицы
измерения


















CD23+IgE+, % 62,20 [35,40; 
76,60]*







Примечание: * -  отличие от контроля с р<0,001; ** -  отличие от контроля с 
р<0,0001
Таблица 4.6 -  Уровни корреляции общего IgE с показателями фенотипа 
эозинофилов у детей с атопической брохиальной астмой (п=130)
. . .  ...
Аллергены Коэффициент корре­ляции (г)
Достоверность разли­
чий (р)




Ообщий IgE /  FcsRT 
эозинофилы +0,389
р<0,01




При сопоставлении показателей фенотипа эозинофилов с уровнем 
общего IgE установлены корреляционные взаимоотношения. Средняя 
корреляция наблюдалась между уровнем общего IgE и абсолютным 
уровнем эозинофилов (г=+0,367; р<0,01), соответственно уровень 
общего IgE коррелировал с уровнем эозинофилов, несущих FcsRI+ 
рецептор (г=+0,389; р<0,01). Высокий уровень корреляции установлен 
между уровнем эозинофилов, несущих FceR F  рецептор и абсолютным 
уровнем эозинофилов, несущих CD23+IgE+ рецептор (г=+0,677; 
р<0,0001) (таблица 4.6).
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4.1.3 Корреляционные взаимоотношения между показателями 
иммунного статуса у детей с атопической бронхиальной астмой
При изучении корреляционных взаимоотношений между показа­
телями иммунного статуса выявлены следующие особенности. Высокий 
уровень корреляции установлен между относительным уровнем CD4+T- 
лимфоцитов и относительным уровнем CD19+ В-лимфоцитов -  
г=+0,7310 (р<0,00001). Относительный уровень CD19+CD23++ В- 
лимфоцитов коррелировал с относительным уровнем эозинофилов, не­
сущих CD23~IgE+ рецептор, показатель равен г=+0,7609 (р<0,001). 
Средний уровень корреляции зафиксирован между абсолютными уров­
нями этих показателей г=+0,4176 (р<0,00001) (таблица 4.7).
При изучении фенотипа базофилов высокая корреляция получена 
между абсолютным уровнем CD203c+ и CD203c+CD63+ базофилов, 
г=+0,7805 (р<0,00001). Абсолютный уровень CD203c+ базофилов корре­
лировал с абсолютным уровнем CD203c+IgE+ базофилов, показатель ра­
вен г=+0,8087 (р<0,000001). Высокий уровень корреляции установлен 
также между абсолютными уровнями базофилов, несущих 
CD203c+CD63+ и CD203c+IgE+рецептор, г=+0,7727 (р<0,00001) (таблица 
4.7).
Коррелировали между собой и показатели фенотипа эозинофилов, 
высокий уровень корреляционной зависимости установлен между уров­
нем эозинофилов, несущих F ceRI+ и абсолютным уровнем CD23TgE* 
эозинофилов, г=+0,6767 (р<0,00001) (таблица 4.7).
Таблица 4.7 -  Уровни корреляции между различными показателями 
иммунитета при аллергической бронхиальной астме у детей (п=130)























CD19+CD23i+/CD23+IgE* (%) 0,7609 p<0,001


























1. У детей с атопической бронхиальной астмой абсолютный 
уровень CD3+ Т-лимфоцитов, относительный и абсолютный уровень 
CD4+ Т-лимфоцитов, CD4+CD25+ Т-лимфоцитов, CD19+ В-лимфоцитов 
не имели достоверных отличий в сравнении с уровнем детей 
контрольной группы (р>0,05). Относительный уровень CD3+ Т- 
лимфоцитов статистически значимо отличался от контрольной группы 
(р<0,05). Относительный и абсолютный уровень CD19+CD23++ В- 
лимфоцитов у пациентов с бронхиальной астмой статистически значимо 
превышал уровень этого показателя у детей контрольной группы 
(р<0,0001).
2. Изучая фенотип базофилов у детей с бронхиальной астмой 
установлено, что уровень CD203c+ базофилов достоверно не отличался 
от уровня детей контрольной группы (р>0,05). Относительный и 
абсолютный уровень базофилов, несущих на своей поверхности 
CD203c+CD63+ рецептор, в группе пациентов с бронхиальной астмой 
статистически значимо выше, чем у детей, не имеющих аллергической 
патологии (р<0,0001). Показатели активированных базофилов, несущие
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CD203c+IgE+ рецептор, статистически значимо превышали уровень 
контрольной группы (р<0,01).
3. Полученные данные об иммунном статусе детей с атопической 
бронхиальной астмой свидетельствуют об участии В-лимфоцитов, не­
сущих на своей поверхности CD19+CD23+ рецептор, а также базофилов, 
несущих на своей поверхности CD203c+CD63+ и CD203c+IgE+ рецепто­
ры, в патогенезе этого заболевания. Определение уровня этих клеток 
является необходимым для оценки иммунного статуса детей с этим за­
болеванием.
4. У детей с атопической бронхиальной астмой относительное и 
абсолютное содержание эозинофилов, а также эозинофилов несущих 
FcsRI+ рецептор, статистически значимо выше, чем в контрольной груп­
пе (р<0,001). У 61 (46,92%) ребенка с бронхиальной астмой установлен 
уровень эозинофилов, несущих FceRI рецептор, превышающий рефе­
рентные значения (<440,00 кл/мкл). У 58 пациентов высокий уровень 
эозинофилов сочетался с высоким уровнем эозинофилов, несущих 
FceRF рецептор. Относительное количество эозинофилов, несущих на 
своей поверхности CD23+IgE+ рецептор статистически значимо выше у 
детей с атопической бронхиальной астмой (р<0,001), абсолютное коли­
чество этих клеток также достоверно отличалось от контрольной груп­
пы (р<0,0001).
5. При изучении корреляционных взаимосвязей уровня общего 
IgE с фенотипом базофилов и эозинофилов получены следующие 
данные. У детей с бронхиальной астмой в период ремиссии не 
прослеживается четкая взаимосвязь уровня базофилов, несущих 
рецепторы активации с уровнем общего IgE. Корреляции между 
уровнем общего IgE и уровнем базофилов не выявлено. Высокий 
уровень корреляции выявлен между уровнем эозинофилов, несущих 
FceRI+ рецептор и абсолютным уровнем эозинофилов, несущих 
CD23+IgE+ рецептор (i=+0,677; р<0,0001). Корреляция наблюдалась 
между уровнем общего IgE и абсолютным уровнем эозинофилов 
(г=+0,367; р<0,01), а также уровнем общего IgE и уровнем эозинофилов, 
несущих FceRT рецептор (г=+0,389; р<0,01).
4.2 Клинико-аллергологическая характеристика 
эозинофильного фенотипа бронхиальной астмы у детей
В настоящее время активно изучаются фенотипы бронхиальной 
астмы. Для пациентов с этим аллергическим заболеванием, имеющих 
определенный фенотип, характерно наличие общих клинических и био­
логических признаков. Формирование фенотипа происходит на основе 
генотипа пациента с участием факторов окружающей среды [25]. С це­
лью выявления клинического фенотипа БА оценивают клинические й
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анамнестические характеристики, которые позволяют распределить па­
циентов по подгруппам (фенотипировать). Основные характеристики и 
сопутствующие состояния, которые учитываются при разделении на 
клинические фенотипы, включают определение времени дебюта заболе­
вания, возрастных особенностей, наличие или отсутствие атопии и т.д. 
[163].
В тоже время клиническое фенотипирование не предусматривает 
описание этиологических и патофизиологических механизмов и их вза­
имосвязей. С точки зрения патогенеза бронхиальной астмы следует изу­
чать эндотипы заболевания, которые лежат в основе формирования 
определенного клинического фенотипа [244, 415]. В основе биологиче­
ского эндотипирования лежит выявление доминирующего подтипа вос­
паления и его биологических маркеров (индикаторов), которые присут­
ствуют либо в моноварианте, либо дополняют друг друга [163, 415].
При изучении уровня эозинофилов у детей с бронхиальной астмой 
увеличение количества этих клеток выявлено у 71 (54,62%) ребенка (II 
группа). Нормальный уровень этих клеток установлен у 59 (45,38%) де­
тей с бронхиальной астмой (группа I). У пациентов второй группы уста­
новлены следующие особенности анамнеза, клинической картины, ре­
зультатов аллергологического обследования, эффективности примене­
ния лекарственных средств.
При изучении семейного анамнеза, выявлено, что у детей с эози- 
нофилией в большинстве случае прослеживается наследственный ха­
рактер заболевания. 56 (78,87%) детей имели близких родственников, 
страдающих аллергическими заболеваниями. Наибольший процент 
приходился на долю бронхиальной астмы, 24 (33,80%) ребенка имели 
близких родственников, страдающих этим заболеванием. У 17 (23,94%) 
детей близкие родственники наблюдались по поводу атопического дер­
матита.
Первые проявления аллергии в этой группе пациентов наблюда­
лись у 45 (63,38%) детей на первом году жизни. Чаще всего в клиниче­
ской картине выявлялись кожные проявления непереносимости пище­
вых продуктов, причем 19 (26,76%) детей высыпания на коже отмечают 
в возрасте до трех месяцев, 12 (16,90%) пациентов -  в возрасте до полу- 
года, у 14 (19,72%) детей установлены первые кожные проявления по­
сле 6 месяцев. У большинства детей наблюдалась сыпь в области щек, 
за ушами, на ягодицах и голенях. Родители отмечали, что сыпь сопро­
вождалась выраженным зудом.
У 50 (71,43%) детей с бронхиальной астмой, имеющих повышен­
ный уровень эозинофилов в общем анализе крови, выявлена сопутству­
ющая патология аллергической природы. Наиболее часто у пациентов 
наблюдался аллергический ринит, это заболевание установлено у 34 
(47,89%) детей. 10 (14,09%) детей имели атопический дерматит, у 4
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(5,63%) пациентов в анамнезе была лекарственная аллергия, 2 (2,82%) 
ребенка страдали хронической крапивницей.
Наиболее часто первые эпизоды бронхообструкции у детей с 
бронхиальной астмой с эозинофилией наблюдались в возрасте двух­
трех лет. Это было характерно для 41 (57,75%) ребенка. Однако у 8 
(11,27%) детей первые эпизоды бронхообструкции установлены уже на 
первом году жизни. 17 (23,94%) пациентов первые случаи бронхооб- 
структивного синдрома отмечают в возрасте 4-6 лет. В школьном воз­
расте, после 6 лет, впервые одышка наблюдалась только у 9 (12,68%) 
пациентов. Учитывая данные анамнеза, диагноз БА в возрасте до 3-х лет 
установлен у 45 (63,38%) детей, у 26 (36,62%) пациентов диагноз уста­
новлен в преддошкольном или школьном возрасте.
Таблица 4.8 -  Фенотипирование эозинофилов у детей с бронхиальной 













































































Примечание -  * -  достоверные отличия между I и II группами с р<0,0001; п- 
количество детей в группе
Для купирования бронхообструкции 62 (87,32%) ребенка исполь­
зовали Рг-агонисты короткого действия, применение которых позволяло 
быстро улучшить состояние пациентов и устранить явления обструк­
ции. В качестве базисной терапии для пациентов с бронхиальной астмо! 
с эозинофилией наилучший терапевтический эффект наблюдался пои 
применения ингаляционных глюкокортикостероидов. Эти лекарствен­
н о
ные средства в качестве базисной терапии использовали 66 (92,96%) де­
тей.
Изучая иммунный статус, при определении показателей фенотипа 
лимфоцитов и базофилов, статистически значимых отличий между 
группами детей с бронхиальной астмой, имеющих нормальный уровень 
эозинофилов и пациентами с эозинофилией не установлено (р>0,05).
Учитывая, что наши группы имели достоверные отличия по уров­
ню эозинофилов, сравнивая результаты по определению фенотипа этих 
клеток, получены статистически значимые различия. Уровень FceRI 
эозинофилов у детей с эозинофилией составил 630,00 кл/мкл [460,00-
760,00], что статистически значимо выше, чем у пациентов без эозино- 
филии (р<0,0001), В группе детей с нормальным уровнем эозинофилов 
при определении этого показателя достоверных отличий с контрольной 
группой не выявлено (р>0,05). При этом 56 (78,87%) детей с эозинофи­
лией имели высокий абсолютный уровень CD23+IgE4 эозинофилов. 
Уровень этих клеток у детей с эозинофилией составил 349,81 кл/мкл 
[219,11-501,70], что статистически значимо выше, чем у пациентов с 
бронхиальной астмой, имеющих нормальный уровень эозинофилов, и 
детей контрольной группы (р<0,0001). Относительные значения уровня 
CD23+IgE+ эозинофилов у всех детей с бронхиальной астмой имели ста­
тистически более высокие показатели в сравнении с пациентами кон­
трольной группы (р<0,05) (таблица 4.8).
При проведении аллергологического обследования у детей с эози­
нофилией наблюдались следующие особенности. Положительные кож­
ные пробы к Dermatophagoides pteronyssinus выявлены у 49 (69,01%) де­
тей: реакцию на ++++ и +++ имели 15 детей, на ++ -  22 ребенка, на + -  
12 пациентов. Сенсибилизация к аллергену шерсть кошки по результа­
там кожных проб выявлялась у 23 (32,39%) детей: сенсибилизацию на 
++++ и +++ имели 10 детей, на ++ -  8 пациентов, на + -  5 детей. Поло­
жительные результаты к аллергену шерсть собаки наблюдались у 14 
(19,72%) детей, результаты распределились следующим образом: ++++ 
и +++ -  у 5 детей, ++ -  у 6 пациентов, + -  у 3 детей. Одновременно к 
двум аллергенам сенсибилизация установлена у 18 детей, у 9 пациентов 
положительные пробы установлены к трем аллергенам.
При определении уровня IgE-антител к Dermatophagoides pter­
onyssinus у 67 (94,37%) пациентов с эозинофилией установлен показа­
тель выше референтных значений (<0,35 МЕ/мл), составил 28,54 МЕ/мл 
[7,93; 47,54]. У 58 (81,69%) детей выявлен высокий уровень IgE-антител 
к аллергену шерсть кошки, составил 3,41 МЕ/мл [0,70; 16,06]. К аллер­
гену шерсть собаки этот показатель находился на уровне 0,69 МЕ/мл 
[0,38; 2,04], высокий уровень установлен у 39 (54,93%) детей. Все дети, 
имеющие положительные результаты КСП, имели высокий уровень IgE- 
антител к этому аллергену в сыворотке крови, однако в ряде случаев
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IgE-антитела в сыворотке крови выявлялись, при этом результаты КСП 
были отрицательными. Полученные данные свидетельствуют о более 
высокой информативности лабораторных тестов, что может быть обу­
словлено низкой чувствительностью кожных покровов в детском воз­
расте [1].
Выводы
1. У 56 (78,87%) детей с бронхиальной астмой, имеющих эозино­
фильный фенотип, близкие родственники имели аллергические заболе­
вания, 45 (63,38%) пациентов на первом году жизни имели первые про­
явления аллергии. Сопутствующая аллергическая патология установле­
на у 50 (71,43%) пациентов. В возрасте до 3-х лет диагноз бронхиальной 
астмы установлен у 45 (63,38%) детей с эозинофилией, у 26 (36,62%) 
пациентов диагноз установлен в преддошкольном или школьном воз­
расте. Оптимальный эффект при лечении пациентов этой группы полу­
чен при назначении в качестве базисной терапии ингаляционных глю­
кокортикостероидов, а также (Ь-агонистов короткого действия для ку­
пирования эпизодов бронхообструкции.
2. В группе детей с эозинофилией 58 (81,69%) пациентов имели 
высокий уровень эозинофилов, несущих FcsRI+ рецептор, и 56 (78,87%) 
детей -  высокий уровень эозинофилов, несущих CD23+IgE* 
рецептор.При иммунологическом обследование у пациентов с 
эозинофильным фенотипом установлено статистически значимое 
увеличение количества эозинофилов, несущих несущих FcsRT 
рецептор, а также достоверно более высокий абсолютный уровень 
эозинофилов, экспрессирующих CD23+IgE+ рецептор, в сравнении с 
детьми с нормальным уровнем эозинофилов и контрольной группой 
(р<0,0001). Так, у большинства пациентов с эозинофильным фенотипом 
в сыворотке крови выявляется повышенный уровень IgE-антител к 
бытовым и эпидермальным аллергенам, а также наблюдаются 
положительные кожные скарификационные пробы с этими 
аллергенами. Дальнейшее изучение взаимосвязей между клинической 
картиной и результатами аллергологических и иммунологических j 
исследований, изучение взаимосвязи фенотипа и механизма развита 
заболевания поможет провести более четкое выделение подгрупп с 
общими характеристиками и будет способствовать правильному 
подбору лекарственных средств в зависимости от варианта течения 
бронхиальной астмы.
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4.3 Определение специфических IgE антител в 
сыворотке крови у детей с бронхиальной астмой, 
корреляционные связи с показателями иммунного статуса
При определении уровня IgE-антител в сыворотке крови к аллер­
генам различных групп установлены следующие особенности. 127 
(97,69%) детей имели высокий уровень IgE-антител к аллергену D. pter- 
onyssinus (dl), он составил 28,19 МЕ/мл [3,14; 47,08]. Определяя уро­
вень IgE-антител к эпидермальным аллергенам, следует отметить, что 
показатели были значительно ниже. К аллергену шерсть кошки (e l)  
уровень IgE-антител равен 3,76 МЕ/мл [0,51; 17,59]. IgE-антитела к ал­
лергену шерсть собаки (е5) установлены на уровне 0,69 МЕ/мл [0,35; 
2,06]. При этом к аллергену шерсть кошки (e l)  у 121 (93,08%) ребенка в 
сыворотке крови установлен высокий уровень антител этого класса. 
Уровень IgE-антител, превышающий референтные значения, к аллерге­
ну шерсть собаки (е5) наблюдался у 98 (75,38%) детей.
В ходе работы определяли уровень IgE-антител к наиболее значи­
мым пищевым аллергенам: яичный белок (П ) и молоко коровье (f2). 
Установлено, что 95 (73,08%) детей с атопической бронхиальной астмой 
в сыворотке крови имеют повышенный уровень IgE-антител аллергену 
яичный белок (fl), он составил 0,74 МЕ/мл [0,33; 2,55]. IgE-антитела к 
аллергену молоко коровье (f2) зафиксированы на уровне 1,23 МЕ/мл 
[0,61; 4,04], у 117 (90%) детей показатель превышал референтные зна­
чения (таблица 4.9).









IgE-антитела к аллергену 
D. pteronyssinus (d l)
28,19 [3,14-47,08] 127 (97,69%)
IgE-антитела к аллергену 
шерсть кошки (e l)
3,76 [0,51-17,59] 121 (93,08%)
IgE-антитела к аллергену 
шерсть собаки (е5)
0,69 [0,35-2,06] 98 (75,38%)
IgE-антитела к аллергену 
яичный белок ( f l )
0,74 [0,33-2,55] 95 (73,08%)
IgE-антитела к аллергену 
молоко коровье (f2)
1,23 [0,61-4,04] 117(90% )
ИЗ
В ходе работы изучены корреляционные взаимосвязи между IgE- 
антителами в сыворотке крови и показателями иммунного статуса у де­
тей с атопической бронхиальной астмой. Степень корреляции между 
IgE-антителами к аллергену D. pteronyssinus (d l)  и абсолютным уровнем 
эозинофилов была низкой (г=+0,225; р<0,05).
Установлена высокая корреляция между уровнем IgE-антител к 
аллергену шерсти кошки (e l)  и уровнем IgE-антител к аллергену шерсти 
собаки (е5) (г=+0,762; р<0,000001). Кроме того, средний уровень корре­
ляции установлен между уровнем IgE-антител к данному аллергену и 
абсолютным уровнем эозинофилов (г=+0,547; р<0,000001), а также 
между уровнем IgE-антител к аллергену шерсти кошки (e l)  и абсолют­
ным уровнем базофилов, несущих на своей поверхности CD203c+IgE+ 
рецептор (г=+0,456; р<0,0001).
Высокий уровень корреляции установлен между уровнем IgE- 
антител к аллергену шерсти собаки (е5) и абсолютным уровнем эозино­
филов (г=+0,762; р<0,000001). Уровень IgE-антител к аллергену шерсти 
собаки (е5) коррелировал с абсолютным уровнем базофилов, несущих 
на своей поверхности CD203c+IgE+ рецептор (г=+0,669; р<0,000001).
Уровень IgE-антител к аллергену яичного белка (fl)  коррелировал 
с уровнем IgE-антител к аллергену молока коровьего (f2) (г=+0,6517; 
р<0,000001). Низкая корреляция установлена также между уровнем IgE- 
антител к аллергену яичного белка ( f l)  и абсолютным уровнем базофи­
лов, несущих на своей поверхности C D 203c'IgE‘ рецептор (г=+0,2334; 
р<0,05).
В тоже время следует отметить, что корреляция между уровнем 
специфических антител класса IgE и уровнем общего IgE не установле­
на, Пациенты с бронхиальной астмой, имеющие высокий уровень спе­
цифических IgE-антител могут иметь как высокий уровень общего IgE, 
так и низкий. Согласно литературным данным, что метод определения 
общего IgE обладает невысокой диагностической специфичностью, так 
как 30% пациентов с атопическими заболеваниями имеют уровень об­
щего IgE в пределах нормы, повышение общего IgE ассоциируется не 
только с аллергическими болезнями, но и паразитарными инвазиями 
[40].
Таким образом, анализируя полученные корреляционные связи, 
следует отметить, что специфические IgE-антитела к аллергенам одной 
группы коррелировали между собой, что вероятно говорит о сходной 
антигенной структуре. Установленная корреляция между аллергеном 
яичного белка и аллергеном коровьего молока, антигенами не облада­
ющими антигенным родством, указывает на возможность существова­
ния общего механизма, который запускает развитие аллергического 
процесса. В данном случае корреляция установлена между пищевыми 
алллергенами, что позволяет предположить связь этого механизма с
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увеличением проницаемости кишечного барьера для макромолекул пи­
щи [115]. В тоже время IgE-антитела к бытовым и эпидермальным ал­
лергенам коррелировали с абсолютным уровнем эозинофилов. IgE- 
антитела к эпидермальным аллергенам и аллергену яичного белка кор­
релировали с уровнем базофилов, несущих на своей поверхности 
CD203c+IgE+ рецептор (таблица 4.10).
Таблица 4.10 -  Уровни корреляции между IgE-антителами к различным 







IgE-антитела к аллергену D. pter- 
onyssinus (d l)  (МЕ/мл) / уровень 
эозинофилов (кл/мкл)
+0,225 р<0,05
IgE-антитела к аллергену шерсть 
кошки (e l) (МЕ/мл) / IgE-антитела 
к аллергену шерсть собаки (е5) 
(МЕ/мл)
+0,762 р<0,000001
IgE-антитела к аллергену шерсть 
кошки (e l)  (МЕ/мл) / уровень 
эозинофилов (кл/мкл)
+0,547 р<0,000001
IgE-антитела к аллергену шерсть 
кошки (e l) (МЕ/мл) / CD203c+IgE+ 
(кл/мкл)
+0,456 р<0,0001
IgE-антитела к аллергену шерсть 
собаки (е5) (МЕ/мл) / уровень 
эозинофилов (кл/мкл)
+0,762 р<0,000001
IgE-антитела к аллергену шерсть 
собаки (е5) (МЕ/мл) / CD203c IgE 
(кл/мкл)
+0,669 р<0,000001
IgE-антитела к аллергену яичный 
белок (fl)  (МЕ/мл) /  IgE-антитела к 
аллергену молоко коровье (£2)
+0,6517 р<0,000001
IgE-антитела к аллергену яичный 





1. У детей с бронхиальной астмой в сыворотке крови определяет­
ся высокий уровень IgE-антител к аллергенам различных групп. 127 
(97,69%) детей имели высокий уровень IgE-антител к аллергену D. pter- 
onyssinus (d l), к аллергену шерсть кошки (e l)  -  121 (93,08%) ребенок, к 
аллергену шерсть собаки (е5) -  98 (75,38%) детей. Уровень IgE-антител 
к наиболее значимым пищевым аллергенам в обследуемой группе детей 
достоверно ниже, чем к бытовым и эпидермальным аллергенам 
(р<0,01), в тоже время показетли превышали в 2 и более раз референт­
ные значения. У 95 (73,08%) детей с атопической бронхиальной астмой 
в сыворотке крови установлен повышенный уровень IgE-антител аллер­
гену яичный белок (fl), у 117 (90%) пациентов к аллергену молоко ко­
ровье (f2).
2. Высокая корреляция установлена между уровнем IgE-антител 
к аллергену шерсти кошки (e l)  и уровнем IgE-антител к аллергену шер­
сти собаки (е5) (г=+0,762; р<0,000001). Средний уровень корреляции 
установлен между уровнем IgE-антител к данному аллергену и абсо­
лютным уровнем эозинофилов (г=+0,547; р<0,000001), а также между 
уровнем IgE-антител к аллергену шерсти кошки (e l)  и абсолютным 
уровнем базофилов, несущих на своей поверхности CD203c+IgE+ рецеп­
тор (г=+0,456; р<0,0001). Высокий уровень корреляции установлен 
между уровнем IgE-антител к аллергену шерсти собаки (е5) и абсолют­
ным уровнем эозинофилов (г=+0,762; р<0,000001). Уровень IgE-антител 
к аллергену шерсти собаки (е5) коррелировал с абсолютным уровнем 
базофилов, несущих на своей поверхности CD203c+IgE+ рецептор 
(г=+0,669; р<0,000001). Уровень IgE-антител к аллергену яичного белка 
( f l)  коррелировал с уровнем IgE-антител к аллергену молока коровьего 
(£2) (г=+0,6517; р<0,000001).
4.4 Показатели иммунного статуса детей с атопиче­
ской бронхиальной астмой в различных возрастных груп­
пах
Изучая механизмы, определяющих развитие и течение аллергиче­
ских заболеваний, следует учитывать особенности иммунной системы в 
детском возрасте и их влияние на показатели иммунного статуса [115]. 
Формирование иммунной системы ребенка продолжается несколько 
лет, при этом находясь под влиянием различных экзогенных факторов 
[146]. Знание особенностей иммунного статуса, как здорового ребенка, 
так и при различных заболеваниях, особенно, таких как бронхиальная 
астма, в патогенезе которого лежат различные иммунологические 
нарушения, необходимо для адекватной диагностики, лечения и профи­
лактики.
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В ходе работы проанализированы показатели иммунного статуса у 
пациентов различных возрастных групп. Детей с бронхиальной астмой, 
включенных в исследование, разделили на две группы. Первая группа 
(I) включала 70 детей в возрасте от 6 до 11 лет (младший школьный 
возраст), средний возраст детей составил 8,00 лет [7,00; 10,00]. В первой 
группе 36 (51,43%) детей имели сопутствующую аллергическую пато­
логию. У 21 (30,00%) пациента Б А сочеталась с аллергическим рини­
том, у 10 (14,29%) детей установлен атопический дерматит, у 3 (4,29%)
-  крапивница, 2 (2,89%) ребенка в анамнезе имели лекарственную ал­
лергию.
Вторая группа (II) состояла из 60 пациентов в возрасте от 12 до 
18 лет (старший школьный возраст), средний возраст детей этой группы
-  14,00 лет [12,50; 15,50]. У 35 (56,67%) детей этой группы выявлена 
сопутствующая аллергическая патология. При этом у 24 (40,00%) паци­
ентов установлен аллергический ринит, 6 (10,00%) детей наблюдались 
по поводу атопического дерматита, 3 (5,00%) ребенка имели в анамнезе 
лекарственную аллергию, у 2 (3,33%) -  крапивница.
Проанализировав показатели иммунного статуса детей в двух 
группах, установлено ряд особенностей. В первой группе детей выявлен 
статистически значимо более высокий уровень лейкоцитов (р<0,001), а 
также абсолютный уровень лимфоцитов (р<0,001). Относительное со­
держание лимфоцитов не имело достоверных отличий между группами 
(р>0,05). Следует отметить, что показатели лейкоцитов и лимфоцитов 
не выходили за пределы референтных значений в обеих группах. В тоже 
время, как в первой, так и во второй группе уровень лейкоцитов и лим­
фоцитов не имел достоверных отличий от уровня детей контрольной 
группы (р>0,05). Абсолютное содержание уровня CD3+ Т-лимфоцитов 
статистически значимо выше у детей младшей возрастной группы 
(р<0,01), тогда как в относительных показателях достоверных отличий 
не выявлено (р>0,05). При сравнении с уровнем CD3+ Т-лимфоцитов де­
тей контрольной группы, статистически значимые отличия установлены 
в определении относительных показателей как у детей первой, так и 
второй группы (р<0,05), абсолютные показатели статистически выше у 
детей младшего школьного возраста (р<0,05), у пациентов второй груп­
пы достоверных отличий не установлено. Относительный уровень CD4+ 
Т-лимфоцитов статистически значимо выше у детей старшего возраста 
(р<0,05), тогда как более высокое абсолютное содержание наблюдалось 
в первой группе (р<0,05).
Статистически значимые отличия между группами установлены и 
при определении относительного уровня CD4+CD25+ Т-лимфоцитов, 
более высокий уровень выявлен у детей старшего возраста (р<0,01). 
Абсолютный уровень Т-лимфоцитов регуляторных у пациентов обеих 
групп не имел достоверных отличий (р>0,05). Уровень CD4+ и
117
CD4*CD25+ Т-лимфоцитов у пациентов контрольной группы не имел 
достоверных отличий с уровнем рецептора детей с бронхиальной 
астмой (р>0,05).
Абсолютный уровень CD19+ В-лимфоцитов статистически более 
высокий у детей первой группы (р<0,01) в сравнении с уровнем 
показателя у пациентов второй группы. Абсолютный и относительный 
уровень CD19+CD23++ В-лимфоцитов не имел достоверных отличий 
между группами (р>0,05), однако в сравнении с контрольной группой 
показатели были статистически значимо выше (р<0,001) (таблица 4.11).
Таблица 4.11 -  Абсолютное и относительное содержание субпопуляций 
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11 лет 
(п=70)
II группа 12- 





























































































































При анализе фенотипа базофилов и сравнении показателей в двух 
группах статистически значимых отличий не установлено (р>0,05). 
Уровень CD203c+ базофилов не превышал референтных значений в 
обеих группах. Пациенты, как младшей, так и старшей возрастной 
группы имели высокие уровни базофилов, несущих CD203c+CD63+ и 
CD203c+IgE+ рецепторы. Показатели превышали референтные значения, 
однако достоверных отличий между группами не выявлено (р>0,05). 
Относительное и абсолютное содержание клеток, несущих 
CD203c+CD63+ и CD203c+IgE+ рецептор, в обеих группах достоверно 
выше, чем в контрольной группе (р<0,05) (таблица 4.12).
Показатели фенотипа эозинофилов имели ряд отличий между 
детьми младшего и старшего школьного возраста. Относительное 
содержание эозинофилов статистически значимо выше у детей в 
возрасте 6-11 лет в сравнении с показателем второй группы (р<0,01). 
Абсолютное содержание эозинофилов также достоверно выше в первой 
группе, т.е. у детей младшего школьного возраста (р<0,0001). 
Абсолютный уровень эозинофилов, несущих на своей поверхности 
FceRI' рецептор, у детей первой группы равен 590,00 кл/мкл [350,00;
750,00], что статистически значимо выше, чем у детей второй группы, 
где уровень этого показатели составил 370,00 кл/мкл [205,00; 460,00] 
(р<0,00001). Относительный уровень CD23+IgE+ эозинофилов 
статистически значимо не отличался у детей разных возрастных групп, 
тогда как абсолютный уровень достоверно выше у детей младшего 
школьного возраста (р<0,01). Все показатели фенотипа эозинофилов в 
обеих группах детей с бронхиальной астмой статистически значимо 
выше, чем у детей контрольной группы (р<0,05) (таблица 4.12).
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Таблица 4.12 -  Фенотипирование базофилов и эозинофилов у детей с 



































































































































При сравнении показателей иммунного статуса, у пациентов 
младшего школьного возраста с бронхиальной астмой установлено уве­
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личение абсолютного уровня лимфоцитов. Это вероятно можно объяс­
нить особенностями лейкоцитарной формулы у детей. Второй физиоло­
гический перекрест, при котором снижается уровень лимфоцитов, про­
исходит в возрасте 5-6 лет. Соответственно выявлено достоверное отли­
чие и в абсолютных уровнях CD3+ и CD4+ Т-лимфоцитов, количество 
которых статистически значимо выше у детей младшего школьного 
возраста. Относительные уровни этих показателей статистически зна­
чимых отличий не имели. В ряде исследований представлены данные о 
том, что повышение уровня этих клеток наблюдается при бронхиальной 
астме [129, 411]. Относительный уровень CD4+CD25+ Т-лимфоцитов 
статистически значимо выше у детей старшего школьного возраста.
Тучные клетки и базофилы занимают одно из основных мест в 
индукции аллергических заболеваний [374]. Представлены данные о 
возможности определения уровня CD203c базофилов для диагностики 
бронхиальной астмы у детей, при этом выявляется рост этих клеток 
[249]. В нашем исследовании уровень CD203c+ базофилов в обеих груп­
пах у большинства пациентов находился в пределах референтных зна­
чений, однако относительный и абсолютный уровень CD203c+CD63+, 
CD203c+IgE+ базофилов значительно повышен у всех пациентов, вклю­
ченных в исследование, что свидетельствует об участии этих клеток в 
патогенезе атопической бронхиальной астмы. Установлено, что уровень 
спонтанной активации базофилов увеличивается с возрастом у детей с 
аллергией [134]. В ходе нашего исследования статистически значимых 
отличий в уровне базофилов, несущих CD203c+, CD203c+CD63+, 
CD203c+IgE+ рецепторы, между группами детей разного возраста не вы­
явлено. Относительный и абсолютный уровень эозинофилов, а также 
уровень эозинофилов, несущих FceRI+ рецептор, статистически значимо 
выше у детей младшей возрастной группы.
Выводы
1. Для детей младшего школьного возраста, 6-11 лет, характерен 
статистически значимо более высокий уровень лейкоцитов (р<0,001), 
абсолютный уровень лимфоцитов (р<0,001). Сравнивая показатели фе­
нотипа лимфоцитов у детей разных возрастных групп между собой 
установлено, что абсолютный уровень CD3+ и С 0 4 +Т-лимфоцитов ста­
тистически значимо ниже у детей в возрасте 12-18 лет (р<0,05). Относи­
тельный уровень CD4+CD25+ Т-лимфоцитов статистически значимо 
выше у детей старшего возраста (р<0,05). Абсолютный уровень CD19+ 
В-лимфоцитов достоверно выше у детей младшего школьного возраста 
(р<0,01). Относительный уровень CD3+ Т-лимфоцитов, CD19+ В- 
лимфоцитов, абсолютный уровень CD4+CD25+ Т-лимфоцитов, а также 
относительный и абсолютный уровень CD19+CD23’ В-лимфоцитов не 
имели достоверных различий между группами (р>0,05).
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2. Пациенты, как младшей, так и старшей возрастной группы име­
ли высокие уровни базофилов, несущих CD203c+CD63+ и CD203c+IgE+ 
рецепторов, значительно превышающие референтные значения, однако 
достоверных отличий между группами не выявлено (р>0,05).
3. Относительное и абсолютное содержание эозинофилов, 
эозинофилов, несущих FceRT рецептор, статистически значимо выше у 
детей в возрасте 6-11 лет в сравнении с показателем второй группы 
(р<0,01). В группе детей 12-18 лет с бронхиальной астмой уровень 
CD23+IgE+ эозинофилов достоверно ниже в сравнении с показателем у 
детей младшего школьного возраста (р<0,01).
4.5 Показатели иммунного статуса детей с атопиче­
ской бронхиальной астмой в зависимости от продолжи­
тельности заболевания
Пациенты с бронхиальной астмой, включенные в исследование, 
разделены на 2 группы. Первая группа (I) включала 43 ребенка, про­
должительность заболевания менее трех лет. Вторая группа (II) состоя­
ла из 87 пациентов, наблюдающихся по поводу бронхиальной астмы 
более трех лет. Дети обеих групп не имели статистически значимых 
различий по возрасту (р>0,05) (таблица 4.13).
Таблица 4.13 — Группы детей, включенных в обследование, (Me [25%; 
75%])
Показатели I группа (п=43) II группа (п=87)
Возраст (годы) 7,00 [6,00; 10,00] 12,00 [10,00; 15,001
Иммунологические показатели первой группы имели ряд отличий 
от детей второй группы. При сравнении с контрольной группой были 
выявлены также некоторые особенности. Уровень лейкоцитов в первой 
группе статистически значимо выше в сравнении со второй группой 
(р<0,05). Уровень этого показателя в контрольной группе статистически 
значимо не отличался от показателей первой и второй групп (р>0,05). 
Абсолютное содержание лимфоцитов достоверно выше у детей с мень­
шей продолжительностью болезни, т.е. у детей первой группы (р<0,05). 
Относительный уровень лимфоцитов не имел достоверных отличий 
между двумя группами детей с бронхиальной астмой, а также статисти­
чески значимо не отличался от показателя контрольной группы 
(р>0,05). При определении количества Т-лимфоцитов, несущих CD3* 
рецептор, выявлены статистически значимые отличия в абсолютных по­
казателях, с повышенным количеством клеток в первой группе (р<0,05).
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Относительный уровень CD3+Т-лимфоцитов достоверно не отличался в 
обследуемых группах (р>0,05). Относительное содержание CD4+ Т- 
лимфоцитов статистически значимо выше во второй группе в сравнении 
с показателем первой группы (р<0,05), абсолютные данные не имели 
достоверных отличий между детьми с бронхиальной астмой (р>0,05). 
Уровень Т-лимфоцитов, несущих CD4+ рецептор, в контрольной группе 
статистически значимо не отличался от уровня первой и второй группы 
(р>0,05). Уровень Т-регуляторных CD4+CD25+лимфоцитов ни имел до­
стоверных отличий между группами, как в относительных, так и в абсо­
лютных значениях (р>0,05). Статистически значимо более высокий уро­
вень абсолютного количества CD19+ В-лимфоцитов наблюдался у детей 
первой группы в сравнении со второй группой (р<0,05), а также с уров­
нем этого показателя в контрольной группе (р<0,05). Достоверных от­
личий при определении В-лимфоцитов, несущих CD19'CD23 рецеп­
тор, между группами детей с бронхиальной астмой не установлено, в 
тоже время, как первая, гак и вторая группа имела достоверно более вы­
сокий относительный и абсолютный уровень этих клеток в сравнении с 
контрольной группой (р<0,01) (таблица 4.14).
Таблица 4.14 -  Фенотипирование лимфоцитов у детей с бронхиальной 
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pi-K< 0 ,001; 
Ри-к<0,001
Примечание: n -  количество детей в группе
Уровень базофилов, несущих на своей поверхности CD203c+ ре­
цептор, не имел достоверных отличий у детей обследуемых групп, т.е. в 
группах детей с бронхиальной астмой и пациентов контрольной группы 
этот показатель находился в пределах референтных значений (р>0,05). 
Относительное содержание базофилов, имеющих на своей поверхности 
CD203c+CD63+ рецептор, статистически значимо выше у детей с более 
продолжительным стажем заболевания, более трех лет (р<0,05), однако 
абсолютные значения этого показателя не имели достоверных отличий 
между группами (р>0,05). Как абсолютное, так и относительное количе­
ство CD203c+CD63+ базофилов у детей контрольной группы достоверно 
ниже, чем у детей обеих групп с бронхиальной астмой (р<0,0001). Ста­
тистически значимых отличий в уровне клеток, несущих CD203c'IgE‘ 
рецептор, между группами детей с бронхиальной астмой установлено не 
выявлено (р>0,05). Относительный и абсолютный уровень этого показа­
теля в контрольной группе статистически значимо ниже, чем у детей 
первой и второй групп (р<0,01) (таблица 4.14).
Относительное содержание эозинофилов не имело достоверных 
отличий между группами, абсолютный уровень этих клеток 
статистически значимо выше в первой группе (р<0,05). Соответственно 
количество эозинофилов несущих FceRI+ рецептор, достоверно выше в 
первой группе (р<0,01). Статистически значимых отличий при 
выявлении абсолютного и относительного содержания CD23+IgE+ 
эозинофилов в группах детей с бронхиальной астмой не установлено, 
однако уровень этого показателя статистически значимо отличался от 
уровня детей контрольной группы (р<0,05) (таблица 4.14).
Таблица 4.14 —' Фенотипирование базофилов и эозинофилов у детей с 





























































































































Примечание: n -  количество детей в группе
Выводы
1. Абсолютный уровень CD3+ Т-лимфоцитов и CD19+ В- 
лимфоцитов у детей с длительностью заболевания более трех лет стати­
стически значимо ниже (р<0,05). Относительный и абсолютный уровень 
CD19+CD23++ В-лимфоцитов достоверно выше у детей с бронхиальной 
астмой в обеих группах, чем в контрольной группе (р<0,01).
2. Относительный уровень CD203c+CD63+ базофилов статистиче­
ски значимо выше у детей с продолжительностью заболевания более 
трех лет в сравнении с пациентами, страдающими бронхиальной астмой 
менее трех лет (р<0,05). Абсолютный уровень CD203c+CD63+ базофи­
лов, а также относительный и абсолютный уровень CD203c+IgE+ базо-
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филов в обеих группах детей с бронхиальной астмой достоверно выше, 
чем у детей контрольной группы, не имеющих аллергических заболева­
ний (р<0,05).
3. Относительный и абсолютный уровень эозинофилов, а также 
уровень эозинофилов, несущих FceRI’ рецептор, CD23+IgE+ рецептор 
статистически значимо выше у детей с бронхиальной астмой независи­
мо от продолжительности заболевания в сравнении с уровнем этих по­
казателей в контрольной группе (р<0,05). Абсолютный уровень эозино­
филов, FceRI+ эозинофилов статистически значимо выше у детей первой 
группы (р<0,05).
4.6 Иммунологические и аллергологические показате­
ли детей при сочетании бронхиальной астмы с другой ал­
лергической патологией
В настоящее время усилия клиницистов направлены на совершен­
ствование методов диагностики и лечения пациентов с различными ал­
лергическими заболеваниями [6]. Одной из причин тяжелого течения 
заболевания, неэффективности противовоспалительной терапии являет­
ся наличие у ребенка сопутствующей патологии. В результате этого 
увеличиваются затраты на лечение пациентов с бронхиальной астмой, 
ухудшается качество жизни [И З]. Согласно литературным данным ал­
лергический ринит выявляется более чем у 80% пациентов с бронхиаль­
ной астмой. С другой стороны, аллергический ринит является тем забо­
леванием, которое увеличивает риск развития бронхиальной астмы бо­
лее, чем в 3 раза [189, 373].
У 58 детей, включенных в исследование, наблюдалось сочетание 
бронхиальной астмы с другим аллергическим заболеванием (аллергиче­
ский ринит, атопический дерматит и др.) (группа II). 72 ребенка с ато­
пической бронхиальной астмой не имели сопутствующей аллергической 
патологии (группа I). В ходе работы результаты иммунологических ис­
следований сравнили в двух группах, а также сопоставили с показате­
лями контрольной группы.
При сопоставлении иммунологических показателей пациентов с 
сочетанной аллергической патологией с показателями детей контроль­
ной группы, установлены следующие особенности. Уровень лейкоци­
тов, а также относительный и абсолютный уровень лимфоцитов, отно­
сительное и абсолютное содержание CD3+, CD4+ Т-лимфоцитов не име­
ли статистически значимых отличий от уровня детей контрольной груп­
пы (р>0,05). Относительное и абсолютное содержание Т-регуляторных 
лимфоцитов, несущих на своей поверхности CD4+CD25+ рецептор, у де­
тей II группы статистически не отличался от показателя контрольной 
группы (рц-к>0,05). При определении уровня CD19+CD23+1 В-
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лимфоцитов установлены статистически значимые отличия между 
группами. Относительный уровень CD 19+CD23++ В-лимфоцитов у детей 
с сочетанием бронхиальной астмы с другими аллергическими заболева­
ниями составил 26,85 кл/мкл [12,00; 52,40], тогда как в контрольной 
группе этот показатель установлен на уровне 3,45 кл/мкл [2,10; 4,20], 
что статистически значимо ниже (рц-к<0,0001). Достоверные отличия 
выявлены и при определении абсолютного уровня этого показателя. 
Так, у детей с аллергопатологией этот показатель равен 119,18 кл/мкл 
[53,46; 210,87], тогда как в контрольной группе составил 10,83 кл/мкл 
[8,37; 15,50] (ри-к<0,0001) (таблица 4.15).
При сравнении иммунологических показателей детей с бронхи­
альной астмой с результатами исследований в группе пациентов с со­
путствующей аллергопатологией установлены следующие особенности. 
Первая группа детей имела статистически значимо более высокие уров­
ни лейкоцитов в сравнении с пациентами, имеющих сочетание бронхи­
альной астмы с аллергическим ринитом (pi-n<0,01). Относительное со­
держание лимфоцитов не имело достоверных отличий, однако абсолют­
ное содержание также характеризовалось статистически более высоким 
уровнем в первой группе (pi-n<0,05). Относительное содержание CD3+ 
Т-лимфоцитов в обеих группа не имело достоверных отличий, тогда как 
абсолютное значение статистически значимо выше в первой группе (pi- 
н<0,01). Абсолютное содержание уровня CD4+ Т-лимфоцитов у детей с 
бронхиальной астмой достоверно выше, чем у детей второй группы (pi- 
п<0,05). Относительное содержание Т-лимфоцитов, несущих на своей 
поверхности CD4+CD25+ рецептор, у детей первой группы статистиче­
ски значимо ниже, чем уровень этого рецептора у детей второй группы 
(pi-u<0,05). При определении уровня CD19+ и CD19+CD23++ В- 
лимфоцитов статистически значимых отличий между группами не уста­
новлено (р>0,05) (таблица 4.15).
При изучении фенотипа базофилов у детей, имеющих сочетанную 
аллергическую патологию, установлены следующие особенности. Уро­
вень CD203c+ базофилов статистически значимо не отличался от уровня 
детей контрольной группы (р>0,05). Количество базофилов, несущих 
CD203c CD63 ’ рецептор, статистически значимо выше уровня детей 
контрольной группы.
Относительный уровень этого показателя в II группе равен 63,90% 
[45,30; 77,80], тогда как в контрольной группе 14,20% [12,90; 15,80] 
(р<0,0001). Абсолютный уровень CD203c+CD 63' базофилов составил в
II группе 2,19 кл/мкл [1,05; 4,06], что достоверно выше, чем у детей 
контрольной группы, где этот показатель равен 0,45 кл/мкл [0,43; 0,55] 
(р<0,0001).
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Таблица 4.15 -  Фенотипирование лимфоцитов у детей с бронхиальной 




























































































































Примечание -  п -  количество человек в группе
128
Относительный уровень CD203c+IgE+ базофилов у детей с 
сочетанной аллергопатологией статистически значимо выше, чем у 
детей контрольной группы, составил 36,15% [21,70; 45,50] (р<0,01). 
Достоверные отличия установлены и между абсолютными показателями 
CD203c+IgE+ базофилов в группах обследуемых детей (р<0,01) (таблица 
4.16).
Относительный уровень эозинофилов в II группе составил 7,00% 
[4,00; 9,00], что статистически значимо выше, чем в контрольной 
группе, где показатель равен 2,50% [1,00; 3,00] (р<0,001). Достоверные 
отличия установлены и при определении абсолютного уровня 
эозинофилов, а также уровня эозинофилов, несущих на своей 
поверхности FceRT рецептор (рц-к<0,001) (таблица 4.16).
Таблица 4,16 -  Фенотипирование базофилов и эозинофилов у детей с 

























2,19 [1,05; 4,06] 0,45 [0,43; 0,55] ри-к<0,0001







1,40 [0,79; 2,36] 0,63 [0,48; 0,89] рн-к<0,01
















Примечание -  п -  количество человек в ipyiroe
Показатели фенотипа базофилов и эозинофилов статистически 
значимо не различались у детей с бронхиальной астмой, а также в 
группе пациентов с сочетанием бронхиальной астмы с аллергическим 
ринитом (р>0,05).
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Большинство детей с бронхиальной астмой, в качестве сопут­
ствующей патологии имели аллергический ринит, такое сочетание 
наблюдалось у 46 (27,38%) пациентов.
Выводы
1. Абсолютное содержание CD3+ и CD4+ Т-лимфоцитов статисти­
чески значимо выше у детей с бронхиальной астмой, чем у детей, име­
ющих сочетанную аллергопатологию (р<0,05). Относительное содержа­
ние Т-лимфоцитов, несущих на своей поверхности C D 4C D 25 ' рецеп­
тор, у пациентов с сочетанием бронхиальной астмы с другими аллерги­
ческими заболеваниями статистически значимо ниже, чем уровень этого 
рецептора у детей второй группы (р<0,05).
2. Относительный и абсолютный уровень CD19' В-лимфоцитов не 
имел статистически значимых различий между группами (р>0,05). От­
носительный и абсолютный уровень CD19 CD23+T В-лимфоцитов до­
стоверно выше у пациентов с аллергопатологией в сравнении с уровнем 
детей контрольной группы (р<0,0001).
3. В группе детей с сочетанием бронхиальной астмы с аллергиче­
ским ринитом показатели фенотипа базофилов, за исключением уровня 
CD203c+ базофилов, а также фенотипа эозинофилов достоверно выше у 
пациентов с аллергопатологией в сравнении с уровнем детей контроль­
ной группы (р<0,01). Статистически значимых различий между группа­
ми детей с бронхиальной астмой в этих показателях не выявлены 
(р>0,05).
4.7 Диагностические критерии атопической бронхи­
альной астмы
При постановке диагноза бронхиальной астмы учитываются дан­
ные анамнеза жизни и заболевания пациента, анализируется клиниче­
ская картина. Однако, для подтверждения диагноза при любой патоло­
гии учитываются результаты лабораторных и инструментальных иссле­
дований. И только при совпадении клинико-анамнестических данных с 
результатами дополнительных методов обследования диагноз является 
обоснованным, что позволяет в ряде случаев выявить этиологических 
фактор, а также установить отдельные звенья патогенеза заболевания, 
Это необходимо для выбора адекватной терапии бронхиальной астмы, а 
также для разработки методов профилактики и реабилитации пациентов 
с этой патологией.
В диагностике заболевания проводится исследование функции 
внешнего дыхания, однако этот метод диагностики имеет возрастные 
ограничения, не применяется у детей раннего возраста [369, 390]
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В настоящее время существует ряд лабораторных методов для 
подтверждения аллергии и постановки правильного диагноза. В тоже 
время у каждого способа есть свои преимущества и недостатки.
Широко используемый в настоящее время способ диагностики ал­
лергических заболеваний, в том числе и бронхиальной астмы, путем 
определения общего IgE методом иммуноферментного анализа [379]. 
Недостатком данного метода является невысокая диагностическая спе­
цифичность, так как 30% пациентов атопическими заболеваниями име­
ют уровень общего IgE в пределах нормы. Следует помнить, что повы­
шение IgE ассоциируется не только с аллергическими болезнями, но и с 
паразитарными инвазиями [40]. Способ диагностики бронхиальной аст­
мы у детей, заключающийся в определении уровня общего сывороточ­
ного иммуноглобулина Е, путем определения титра комлементсвязую- 
щих антител к вирусам парагриппа и респираторно-синцитальному. При 
уровне титра 1/40 и более диагностируют неатопическую форму брон­
хиальной астмы, а при титре 1/10-1/20 диагностируют атопическую 
форму [140]. Использование этого метода рекомендовано для проведе­
ния дифференциальной диагностики атопической и неатопической 
формы бронхиальной астмы, а не для установления диагноза. К недо­
статкам предлагаемого метода также можно отнести тот факт, что пред­
лагаемый способ не позволяет выявить это заболевание у детей из груп­
пы риска. Согласно рекомендациям к данному методу, его применение 
возможно только у пациентов старше 5 лет.
Определение уровня эозинофилов неспецифично для бронхиаль­
ной астмы, так как при всех аллергических заболеваниях и паразитар­
ных инвазиях наблюдается рост этих показателей. При проведении 
ROC-анализа характеристическая кривая располагается ближе к диаго­
нали, которая соединяет левый нижний и правый верхний углы. AUC 
при этом для уровня эозинофилов равен 0,61, для общего IgE -  0,67. Эти 
показатели говорят о невысокой информативности этих тестов в диа­
гностике именно бронхиальной астмы, а не атопического статуса в це­
лом [40, 140].
При проведении аллергологического обследования для диагно­
стики бронхиальной астмы применяется метод постановки кожных ска- 
рификационных проб [145, 228]. При получении положительного ре­
зультата мы подтверждаем наличие сенсибилизации к данному аллерге­
ну, но не можем подтвердить диагноза бронхиальной астмы. Следует 
помнить, что при проведении кожных скарификационных проб суще­
ствует возможность как ложноотрицательных, так и ложноположитель­
ных результатов. В детском возрасте низкая чувствительность кожных 
покровов, что обуславливает невысокую информативность кожных те­
стов [103, 347].
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Одним из лабораторных методов диагностики, наиболее широко 
используемых для диагностики аллергии, является определение аллер- 
генспецифических IgE к аллергенам [345]. Однако, обнаружение IgE- 
антител к определенному аллергену не говорит об ответственности 
именно этого аллергена за клиническую симптоматику заболевания. 
Для выставления окончательного диагноза необходимо сопоставлять 
клиническую картину с результатами лабораторных и инструменталь­
ных исследований. Однако, даже в том случае если в сыворотке крови 
отсутствуют IgE-антитела к исследуемым аллергенам, нельзя полно­
стью исключить IgE-зависимый механизм заболевания. Местный синтез 
IgE и сенсибилизация тучных клеток возможна и в отсутствии специфи­
ческого IgE в сыворотке крови [168, 169].
Ряд авторов предлагают способ диагностики бронхиальной астмы у 
детей до 5 лет путем цитологического исследования индуцированной 
мокроты. При этом диагноз бронхиальной астмы подтверждается при 
уровне эозинофилов больше или равном 5% [74]. Недостатком данного 
метода является трудности при сборе мокроты, вследствие возраста ре­
бенка, а также при поступлении в период ремиссии.
В ходе работы изучаемые показатели иммунного статуса детей с 
атопической бронхиальной астмой проанализировали на возможность 
их использования для диагностики заболевания либо его подтвержде­
ния, уточнения формы.
Среди исследуемых показателей фенотипа эозинофилов наиболь­
шую диагностическую ценность представляет уровень эозинофилов, не­
сущих на своей поверхности CD23 ' IgE" рецептор. По результатам ROC- 
анализа получали характеристическую кривую зависимости уровня 
эозинофилов, несущих CD23+IgE+ рецептор, от наличия атопической 
бронхиальной астмы. Выбор оптимальной «точки разделения» -  значе­
ние уровня исследуемых показателей, которое обеспечивает макси­
мальные значения чувствительности и специфичности проводили по 
точке перегиба кривой (максимально удаленная точка от линии равно­
вероятного прогноза, для которого показатели чувствительности и спе­
цифичности равны 50%). Такой подход позволяет оценить прогностиче­
скую ценность получаемых положительных и отрицательных результа­
тов при использовании данного диагностического метода. В качестве 
положительного результата в проведенном исследовании рассматривали 
наличие атопической бронхиальной астмы. Оптимальной «точкой раз­
деления» для эозинофилов, несущих CD23+IgE+ рецептор, является ве­
личина 73,008 кл/мкл. В этой точке чувствительность равна 82,31%, а 
специфичность составила 100%. AUC (площадь под кривой) составляет
0,905, что свидетельствует о высокой диагностической эффективности 
сформированной модели. При значениях эозинофилов, несущих 
CD23+IgE+ рецептор, 73,008 кл/мкл и более можно с высокой степенью
132
достоверности говорить о наличии у пациента атопической бронхиаль­
ной астмы. На рисунке 1 приведена ROC-кривая по данным абсолютно­
го уровня эозинофилов, несущих CD23+IgE+ рецептор.
CD23IgE в 1 мкл >73,008%
AUC (площадь под кривой) -  0,905 
чувствительность -  82,3% 
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Рисунок 1. ROC-кривая по данным абсолютного уровня эозинофилов, 
несущих CD23+IgE+ рецептор
Оптимальной «точкой разделения» для относительного уровня 
эозинофилов, несущих CD23+IgE+ рецептор, является величина 35,10%. 
В этой точке чувствительность равна 75,40%, а специфичность состави­
ла 100%. AUC (площадь под кривой) составляет 0,859, что свидетель­
ствует о высокой диагностической эффективности сформированной мо­
дели. При значениях эозинофилов, несущих CD23+IgE+ рецептор, 
35,10% и более можно с высокой степенью достоверности говорить о 
наличии у пациента атопической бронхиальной астмы. На рисунке 2 
приведена ROC-кривая по данным относительного (%) уровня эозино­
филов, несущих CD23+IgE ''рецептор.
% CD23IgE >35,1%




чувствительность -  75,4% 




Рисунок 2. ROC-кривая по данным относительного уровня эозинофилов, 
несущих CD23+IgE+рецептор
Существует способ диагностики атопической бронхиальной астмы 
у детей, при котором из пробы венозной крови выделяют лимфоциты, 
добавляют к ним одновременно моноклональные антитела CD23 и 
CD 19. После инкубирования при комнатной температуре подсчитывают 
на проточном цитометре количество клеток с меткой (CD 19) и клеток с 
двойной меткой (CD19CD23). Затем на основании полученных данных 
рассчитывают индекс аллергического воспаления по формуле ((CD19 
CD23)/(CD19))xl00% , при индексе, большем 70%, диагностируют ато­
пическую форму бронхиальной астмы [140]. При этом для получения 
результатов необходимо произвести расчет индекса в ручную или иметь 
соответствующую компьютерную программу.
При изучении фенотипа лимфоцитов выявлены наиболее информа­
тивные показатели. По результатам ROC-анализа получили характери­
стическую кривую зависимости уровня В-лимфоцитов, несущих 
CD19+CD23M рецептор, от наличия атопической бронхиальной астмы. В 
качестве положительного результата в проведенном исследовании рас­
сматривали наличие атопической бронхиальной астмы. Оптимальной
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«точкой разделения» для В-лимфоцитов, несущих CD 19+CD23++ рецеп­
тор, является величина 23,226 кл/мкл. В этой точке чувствительность 
равна 86,20%, а специфичность составила 100%. AUC (площадь под 
кривой) составляет 0,925, что свидетельствует о высокой диагностиче­
ской эффективности сформированной модели. При значениях В- 
лимфоцитов, несущих CD19+CD23++ рецептор, 23,226 кл/мкл и более мы 
можем с высокой степенью достоверности говорить о наличии у паци­
ента атопической бронхиальной астмы. На рисунке 3 приведена ROC- 
кривая по данным абсолютного уровня В-лимфоцитов, несущих 
С019+СВ23^ рецептор.
CD19+CD23++ в 1 мкл >23,226 кл в 1 мкл 
AUC (площадь под кривой) -  0,925 





Рисунок 3. ROC-кривая по данным абсолютного уровня В-лимфоцитов, не­
сущих CD 19+CD23++ рецептор
Оптимальной «точкой разделения» для относительного уровня В- 
лимфоцитов, несущих CD19+CD23++ рецептор, является величина 5,40%. 
В этой точке чувствительность равна 86,92%, а специфичность состави­
ла 100%. AUC (площадь под кривой) составляет 0,908, что свидетель­
ствует о высокой диагностической эффективности сформированной мо­
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дели. При значениях В-лимфоцитов, несущих CD19+CD23++ рецептор, 
5,40% и более мы можем с высокой степенью достоверности говорить о 
наличии у пациента атопической бронхиальной астмы. На рисунке 4 
приведена ROC-кривая по данным относительного (%) уровня В- 
лимфоцитов, несущих CD 19+C-D23+ рецептор.
% CD19+CD23++ >5,4%
AUC (площадь под кривой) -  0,908 
чувствительность -  86,92% 




Рисунок 4. ROC-кривая по данным относительного (%) уровня В- 
лимфоцитов, несущих CD19+CD23+ рецептор
При изучении фенотипа базофилов наибольшую диагностическую 
ценность для постановки диагноза атопической бронхиальной астмы 
представляют базофилы, несущие на своей поверхности CD203c+CD63‘ 
рецептор. По результатам ROC-анализа получили характеристическую 
кривую зависимости уровня базофилов, несущих на своей поверхности 
CD203c+CD63+ рецептор, от наличия атопической бронхиальной астмы. 
Оптимальной «точкой разделения» для базофилов, несущих на своей 
поверхности CD203c+CD63+ рецептор, является величина 0,632 кл/мкл.
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В этой точке чувствительность равна 89,20%, а специфичность состави­
ла 100%. AUC (площадь под кривой) составляет 0,942, что свидетель­
ствует о высокой диагностической эффективности сформированной мо­
дели. При значениях базофилов, несущих на своей поверхности 
CD203c+CD63+ рецептор, 0,632 кл/мкл и более мы можем с высокой 
степенью достоверности говорить о наличии у пациента атопической 
бронхиальной астмы. На рисунке 5 приведена ROC-кривая по данным 
абсолютного уровня базофилов, несущих на своей поверхности 
CD203c+CD63+ рецептор.
CD203c+CD63+b 1 мкл >0,632 кл/мкл 
AUC (площадь под кривой) -  0,942 





Рисунок 5. ROC-кривая по данным абсолютного уровня базофилов, несуних 
на своей поверхности CD203c+CD63+рецептор
Оптимальной «точкой разделения» для относительного уровня ба­
зофилов, несущих на своей поверхности CD203c+CD63+ рецептор, явля­
ется величина 21,50%. В этой точке чувствительность равна 90,00%, а
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специфичность составила 100%. AUC (площадь под кривой) составляет
0,938, что свидетельствует о высокой диагностической эффективности 
сформированной модели. При значениях базофилов, несущих на своей 
поверхности CD203c+CD63+ рецептор, 21,50% и более мы можем с вы­
сокой степенью достоверности говорить о наличии у пациента атопиче­
ской бронхиальной астмы. На рисунке 6 приведена ROC-кривая по дан­
ным относительного (%) уровня базофилов, несущих на своей поверх­
ности CD203c+CD63+рецептор.
% CD203c+CD63+ >21,50%
AUC (площадь под кривой) -  0,938 
чувствительность -  90,00% 




Рисунок 6. ROC-кривая по данным относительного (%) уровня базофилов, 
несущих на своей поверхности CD203c+CD63+ рецептор
Выводы
1. Для подтверждения диагноза следует учитывать клиническую 
картину заболевания, а также результаты лабораторных и инструмен­
тальных исследований. Исходя из данных о патогенезе бронхиальной 
астмы, принимая во внимание иммунологические механизмы, лежащие 
в основе развития этого заболевания, использование результатов имму-
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нологических исследований в подтверждении диагноза является необ­
ходимым и обоснованным.
2. При проведении ROC-анализа установлено, что для постановки 
диагноза атопической бронхиальной астмы наибольшую диагностиче­
скую ценность представляет определение уровня эозинофилов, несущих 
CD23+IgE+ рецептор. При значениях абсолютном значении эозинофи­
лов, несущих CD23+IgE+ рецептор, 73,008 кл/мкл и более и относитель­
ном значении 35,10% и более можно с высокой степенью достоверности 
говорить о наличии у пациента атопической бронхиальной астмы.
3. Анализируя фенотип лимфоцитов установлено, что уровень В- 
лимфоцитов, несущих CD19+CD23++ рецептор, является наиболее ин­
формативным для пациентов с бронхиальной астмой. При абсолютных 
значениях В-лимфоцитов, несущих CD19VCD23 рецептор, 23,226 
кл/мкл и относительном уровне 5,40% и более можно с высокой степе­
нью достоверности говорить о наличии у пациента атопической брон­
хиальной астмы.
4. В показателях фенотипа базофилов наиболее значимым для по­
становки диагноза атопической бронхиальной астмы представляют ба­
зофилы, несущие на своей поверхности CD203c+CD63+ рецептор. Абсо­
лютный уровень этих клеток, подтверждающий диагноз атопической 
бронхиальной астмы, составляет 0,632 кл/мкл, относительный показа­
тель равен 21,50% и более. При этих результатах можно с высокой сте­




ОБОСНОВАНИЕ ПРИМЕНЕНИЯ МАГНИТОЛАЗЕРНОЙ 
ТЕРАПИИ У ДЕТЕЙ С АТОПИЧЕСКОЙ БРОНХИАЛЬ­
НОЙ АСТМОЙ
В группу детей, получавших магнитолазерную терапию, вклю­
чено 34 ребенка с атопической бронхиальной астмой легкого перси- 
стирующего течения (группа А). Группу сравнения составили 32 де­
тей с аналогичным диагнозом (группа В). Все пациенты, включенные 
в обследование, получали базисную терапию. Клиническая эффек­
тивность оценивалась в течение шести месяцев, иммунологическое 
обследование проводилось трижды: в первый день, на 12-15 день, на 
82-90 день от начала исследования.
Процедуры магнитолазерной терапии проводили согласно ин­
струкции «Метод магнитолазерной терапии детей с бронхиальной 
астмой» №110-1216 от 16 декабря 2016 г., авторы к.м.н., доцент Аси- 
рян Е.Г., д.м.н., профессор Новиков П.Д. Курс магнитолазерной тера­
пии у детей с бронхиальной астмой составляет 7-10 процедур, кото­
рые проводятся ежедневно. Для проведения процедур использова­
ли  аппарат магнитолазеротерапии, им ею щ ий следую щ ие харак­
теристики: лазер  красной области спектра с длиной волны
0,67±0,02 мкм, лазер  ближ ней инф ракрасной области  спектра, 
длина волны  0,78±0,02 мкм, постоянная м агнитная насадка с 
магнитной индукцией 70 мТл.
Воздействие осуществляется на следующие точки:
7. 2 точки в центре надключичных ямок;
8. 2 точки в центре подключичных ямок;
9. 1 точка в центре яремной ямки;
10.2 точки паравертебрально в межостистом промежутке Th3-Th4;
11.2 точки паравертебрально в межостистом промежутке Th5-Th6;
12.2 точки паравертебрально в межостистом промежутке Th7-ThS.
Процедуры проводили в первой половине дня, с учетом циркад­
ных ритмов, ежедневно.
Таблица 5.1 -  Группы детей с бронхиальной астмой, включенных в об-
Показатели Г руппа А Группа В
(п=34) (п=32)
Возраст (в го­ 10,00 [7,00; 13,00] 10,00 [7,00; 14,00]
дах)
Пол, м/ж 21/13 18/14
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Дети, с бронхиальной астмой, включенные в исследование, не 
имели достоверных различий по полу и возрасту (р>0,05) (таблица 5.1).
5.1 Динамика клинической картины после магнитола­
зерной терапии у детей с атонической бронхиальной астмой
Анализируя количество бронхообструкций в течение трех месяцев 
наблюдения установлено, что в группе детей, получавших стандартное 
лечение в сочетании с магнитолазерной терапией (группа А) вьивлено 
статистически значимое уменьшение частоты приступов через 1 месяц 
от начала исследования (pi-2<0,01). Через 3 месяца частота бронхооб­
струкций достоверно отличалась от предыдущего показателя (рг-з<0,01), 
а также была статистически ниже исходного показателя (pi-3<0,001). Че­
рез 6 месяцев от начала исследования в этой группе наблюдался незна­
чительный рост показателя, однако достоверных отличий от предыду­
щего определения не установлено (р>0,05).
Таблица 5.2 -  Динамика частоты бронхообструкций у детей с атопиче­
ской бронхиальной астмой после проведенного лечения









































p i-2 < 0 ,0 5
рг-з<0,05
p i-3 < 0 ,0 0 1










Примечание: п -  количество пациентов в группе
В группе детей, получавших только базисную терапию, статисти­
чески значимое снижение числа бронхообструкций наблюдалось через 1 
и 3 месяца от начала исследования (pi-2<0,05; pi-3<0,001). Через 6 меся-
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цев исследуемый показатель увеличивался и был достоверно выше ча­
стоты бронхообструкций через 3 месяца от начала наблюдения (рз- 
4<0,05). Частота бронхообструкций снижалась в обеих группах, однако 
через 3 и 6 месяцев этот показатель статистически значимо ниже в 
группе А, чем в группе В (рлз-вз<0,05; рд4-в4<0,01) (таблица 5.2).
При изучении динамики частоты использования ингаляций корот­
кодействующих р2-агонистов (например, Сальбутамол, Вентолин, Беро- 
тек), учитывали количество доз за последние 4 недели. До лечения ча­
стота применения этих лекарственных средств в группах пациентов до­
стоверно не отличалась (р>0,05). Через 1 и 3 месяц от начала лечения 
показатель статистически значимо снижался в группе A (pi-2<0,0001; р:- 
з<0,0001; pi-3<0,00001). Через 6 месяцев от начала терапии количество 
доз короткодействующих р2-агонистов несколько увеличивалось в 
сравнении с предыдущим показателем, однако статистически значимых 
отличий не выявлено (рз-4>0,05). В тоже время этот показатель через 6 
месяцев достоверно ниже в сравнении с исходным определением (pi- 
4<0,0001) (таблица 5.3).
В группе В дети, получавшие базисную терапию, стали пользо­
ваться короткодействующими р2-агонистами также реже, соответствен­
но показатель снижался через 1 и 3 месяца в сравнении с исходным 
уровнем (pi-2<0,05; рг-з<0,001; pi-3<0,00001). Через 6 месяцев количество 
доз короткодействующих р2-агонистов в группе В стало увеличиваться, 
установлены статистически значимые различия с предыдущим показа­
телем (рз-4<0,05) (таблица 5.3).
При сравнении показателей между двумя группами установлено, 
что исходная частота использования короткодействующих р2- 
агонистов, а также величина этого показателя через 1 месяц достоверно 
не отличалась между группами (р>0,05). Через 3 и 6 месяцев в группе А 
количество доз короткодействующих р2-агонистов статистически зна­
чимо ниже, чем в группе В (рдз-вз<0,05; рл4-в4<0,01) (таблица 5.3).
В группе пациентов, получавших магнитолазерную терапию в со­
четании с базисной терапией, через 3 месяца 21 ребенок не нуждался в 
фармакотерапии после завершения исследования в связи с полным кон­
тролем над заболеванием и отсутствием приступов. 13 детей продолжи­
ли базисную терапию в полном объеме. Через 6 месяцев прием и-ГКС 
прекращен еще у 9 пациентов, включенных в исследование. 4 ребенка 
продолжили базисную терапию в полном объеме (рисунок 5.1).
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Таблица 5.3 -  Динамика использования (количество доз) короткодей­
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Примечание: п -  количество пациентов в группе
Однако, следует отметить, что в группе А за время наблюдения 
трое детей перенесли острую респираторную инфекцию, что вероятно и 
способствовало отсутствию значительной положительной динамики и 
обусловило необходимость продолжения применения и-ГКС. В группе 
А не потребовалось увеличение дозы и-ГКС, а также назначения второ­
го лекарственного средства в качестве базисной терапии. В группе В 
через 3 месяца от начала исследования 16 пациентам отменили прием и- 
ГКС. Через 6 месяцев еще 6 детям отменили базисную терапию, однако 
у 2 пациентов, не получавших базисную терапию, увеличилось количе­
ство эпизодов бронхообструкций, ухудшились показатели функции 
внешнего дыхания. Это послужило причиной назначения и-ГКС. Таким 
образом, количество детей, нуждающихся в базисной терапии 6 месяцев 
от начала лечения в группе В статистически значимо выше, чем в груп­
пе А (р<0,05) (рисунок 5.1).
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Исходно 3 месяца 6 месяцев*
§8 Группа А Я Группа В
Рисунок 5.1 -  Динамика применения базисной терапии (и-ГКС), 
у детей с бронхиальной астмой
В группе А установлены достоверные отличия по результатам те­
ста ACT через 1 и 3 месяца от начала лечения как у детей до 12 лет, так 
и в старшей возрастной группе (р<0,05). Через 6 месяцев показатели те­
ста в группе детей, получавших магнитолазерную терапию наряду с ба­
зисным лечением, снижались. Однако, статистически значимых разли­
чий с результатами теста в обеих возрастных группах не выявлено 
(р>0,05). В группе В показатели теста также увеличивались в процессе 
наблюдения, статистически значимые отличия установлены через 1 и 3 
месяца от начала лечения. Через 6 месяцев от начала исследования уро­
вень контроля над заболеванием в группе детей, получавших только ба­
зисное лечение, стали снижаться. При сопоставлении результатов теста 
по определению уровня контроля над бронхиальной астмой между 
группами выявлены статистически значимые различия. Через 3 месяца у 
детей старше 12 лет в группе А результат был достоверно выше 
(р<0,05). У детей младше 12 лет результаты теста С-АСТ в группе А 
статистически значимо выше уже через 1 месяц от начала лечения 
(р<0,05). Аналогичная тенденция сохранилась и через 3 и 6 месяцев 
(р<0,05) (таблица 5.4).
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Таблица 5.4 -  Результаты АСТ-теста у детей с бронхиальной астмой по­
сле проведенного лечения
Сумма результата теста по контролю над 
















































4 < 0 ,000001; 
р 2-4 < 0 ,00001 
рз-4>0,05;

























































Полученные данные свидетельствуют о том, что при назначении 
детям с бронхиальной астмой магнитолазерной терапии, контроль над 
заболеванием достигается в более короткие сроки и сохраняется более 
длительное время (таблица 5.4).
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Результаты оценки качества жизни показали, что в группе А 
статистически значимые отличия наблюдались между исходным 
показателем и полученным через 1 и 3 месяца от начала наблюдения 
(р<0,00001). Минимальный результат установлен через 3 месяца от 
начала лечения, при этом через 6 месяцев качество жизни пациентов не 
ухудшилось. В группе В качество жизни улучшалось в течение трех 
месяцев, статистически значимые отличия установлены между 
исходным показателем и последующими определениями (pi-2<0 ,0 0 0 0 0 1 ; 
pi-3<0,000001). Однако, следует отметить, что статистически значимых 
отличий между показателями, установленными через 1 и 6 месяцев не 
выявлено (р2-4>0,05). При сравнении результатов анкетирования в обеих 
группах, качество жизни детей с бронхиальной астмой в группе А 
статистически значимо выше через 3 и 6 месяцев от начала 
исследования, чем в группе В (р<0,001) (таблица 5.5).
5.2 Динамика результатов инструментальных и лабора­
торных исследований после использования магнитолазерной 
терапии у детей с атопической бронхиальной астмой
При оценки функции внешнего дыхания сравнивали показатели 
ОФВ1 , ОФВ 1/ФЖЕЛ, МОС25, МОС50, МОС75, выраженные в процентах 
от должных величин. ОФВ 1 статистически значимо улучшился к 82-90 
дню от начала исследования группе A (pi-3<0,01). Достоверные отличия 
при определении соотношения ОФВ 1/ФЖЕЛ, индекса Тифно, выявлены 
уже через 27-34 дня (pi-2<0,05), что сохранилось и к 82-90 дню от начала 
исследования (рьз<0,01). Статистически значимое повышение МОС25 
зафиксировано в третьем определении в сравнении с исходным уровнем 
(pt-3<0,01). М ОС 50 улучшался в течение всего периода наблюдения, до­
стоверные отличия выявлены между исходным уровнем и показателем, 
установленным через 82-90 дня (pi-3<0,01), а также между вторым и тре­
тьем показателями (рг-з<0,05). Рост МОС75 зафиксирован в течение трех 
месяцев исследования, установлены статистически значимые отличия 
между исходным уровнем и вторым и третьим показателями (рь 
з<0,0001; рг-з<0,001; pi-2<0,05). В группе В достоверное повышение 
ОФВ1 установлено при втором и третьем измерениях в сравнении с ис­
ходным уровнем (pi-2<0,001; рьз<0,05 ). Статистически значимое повы­
шение индекса Тифно установлено через 27-34 дня от начала наблюде­
ния (pi-2<0,05). При последующих измерениях этот показатель повы­
шался, однако достоверных отличий не установлено (р>0,05). Статисти­
чески значимого роста МОС25 и МОС50 в течение трех месяцев исследо­
вания не выявлено (р>0,05) (таблица 5.6).
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Таблица 5.6 -  Динамика показателей функции внешнего дыхания у па­










ОФВ, 1 день 90,00 [82,00; 94,001 86,50 [80,00; 90,00]
27-34 дня 93,50 [84,00; 100,00] 91,00 [82,00; 101,001









1 день 81,50 [79,00; 87,00] 83,00 [79,00; 87,001
27-34 дня 84,50 [82,00; 90,00] 85,00 [83,00; 92,001








МОС25 1 день 77,00 [66,00; 91,001 72,00 [66,00; 86,00]
27-34 дня 84,00 [78,00; 95,00] 78,00 [63,00; 90,001*






МОС50 1 день 76,50 [63,00; 90,00] 73,00 [59,00; 87,00]
27-34 дня 82,00 [70,00; 92,00] 81,00 [68,00; 86,00]








МОС75 1 день 67,50 [54,00; 82,001 68,00 [64,00; 80,00]
27-34 дня 77,50 [66,00; 86,001 79,00 [66,00; 91,001









Примечание: * -  достоверные различия между группами с р<0,05
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М0С?5 статистически значимо выше через 82-90 дней (pi-r'0,05). 
При сопоставлении результатов спирометрии в группе А с показателями 
в группе В выявлено, что ОФВ 1 ,О Ф В 1/ФЖЕЛ, М О С 75 через 82-90 дней в 
группе А достоверно выше, чем эти же показатели в группе В (р<0,05) 
(таблица 5.6).
Достоверных отличий в исходных лабораторных данных между 
двумя группами не выявлено. Статистически значимых отличий при 
определении уровня лейкоцитов, относительного и абсолютного уровня 
лимфоцитов, а также CD3+ Т-лимфоцитов не установлено в обеих 
группах в течение трех месяцев наблюдения (р>0,05). Абсолютный 
уровень CD4+ Т-лимфоцитов достоверно не отличался в группе А и В в 
сравнении с исходным уровнем (р>0,05). Статистически значимые 
отличия установлены при определении относительного уровня этого 
показателя в группе А после проведения магнитолазерной терапии (рь 
зотн<0,05; р2-зотн<0,05). Достоверные отличия установлены при
определении относительного и абсолютного уровня CD4+CD25+ Т- 
лимфоцитов через 82-90 дней от начала исследования в сравнении с 
исходным показателем в группе A (pi-3o™<0,05; pi-3a6c<0,01). В группе В 
статистически значимые отличия выявлены только между 
относительными показателями ( р 1 - з о т н .< 0 ,0 5 ) .  Статистически значимых 
отличий в динамике относительного и абсолютного уровня CD19+ В- 
лимфоцитов в группе А не установлено (р>0,05). В группе В 
зафиксирована достоверная динамика абсолютного уровня В- 
лимфоцитов через 12-15 дней от начала исследования (pi-2a6c<0,05). 
Относительный уровень CD19+CD23++ В-лимфоцитов в группе А 
статистически значимо снижался уже через 12-15 дней от начала 
исследования (р1-2отн<0,05), сохранялся на этом уровне в конце 
исследования (pi-3om<0,01). Статистически значимое снижение 
абсолютного уровня этого показателя наблюдалось через 82-90 дней в 
группе детей, получавших магнитолазерную терапию в сочетании с 
базисной терапией (р1-заб с < 0 ,0 5 ) .  В группе В достоверных отличий в 
динамике относительного уровня этого показателя не установлено 
(р>0,05). Абсолютный уровень CD19+CD23++ В-лимфоцитов 
статистически значимо увеличивался в процессе наблюдения в этой 
группе (pi-3a6c<0,05). При сопоставлении относительного уровня 
C D 1 9 C D 2 3 В-лимфоцитов в двух группах, выявлено, что в группе А 
через 12-15 и 82-90 дней этот показатель статистически значимо ниже, 
чем в группе В (рА2-в2отн<0,05; рАз-взот<0,01). Достоверные отличия 
установлены и между абсолютными показателями CD19+CD23++ В- 
лимфоцитов (рд2-в2абс <0,05; рАз-взабс.<0,001) (таблица 5.7).
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Таблица 5.7 - Показатели популяций лимфоцитов у детей с бронхиаль­
ной астмой после проведенного лечения (Me [25%; 75%])















































































































































































































































































































Достоверных отличий при определении уровня базофилов, 
несущих CD203c+ рецептор, в обеих группах не выявлено (р<0,05). В 
группе А статистически значимые отличия установлены в динамике 
абсолютного уровня CD203c+CD63+ базофилов через 82-90 дней от 
начала исследования в сравнении с исходным уровнем ( p i - 3 a 6 c . < 0 , 0 5 ) .  
Относительный и абсолютный уровень CD203c+IgE+ базофилов 
статистически значимо снижался через 12-15 дней от начала 
исследования в группе A ( p i - 2 o r a . < 0 , 0 5 ;  p i - 2 a 6 c . < 0 , 0 5 ) .  В группе В 
относительный уровень базофилов, несущих CD203c+CD63+ рецептор, 
увеличивался в процессе наблюдения, однако статистически значимых 
отличий в динамике этого показателя, а также в изменении уровня 
базофилов. несущих CD203c+IgE+ рецептор, не установлено (таблица 
5.8).
При сравнении показателей в двух группах выявлены следующие 
особенности. Относительный уровень CD203c+CD63+ базофилов досто­
верно ниже в группе А через 12-15 и 82-90 дней от начала исследования 
в сравнении с группой В (рлг-вгагн <0,01; рдз-взотн <0,01).Статистически 
значимые отличия установлены между относительным уровнем 
CD203c+IgE+ базофилов через 12-15 дней от начала исследования, в 
группе А уровень достоверно ниже (рА2-в2сгш <0,05). Несмотря на то, что 
в группе А через 82-90 дней наблюдался рост абсолютного уровня 
CD203c+IgE+ базофилов, в сравнении с группой В, этот показатель ста­
тистически значимо меньше (рдз-взабс<0,05) (таблица 5.8).
Таблица 5.8 -  Сравнительные показатели фенотипа базофилов у детей с 




Группа А(п=34) Группа В (п=32) Достоверность 
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В группе А статистически значимое снижение относительного и 
абсолютного уровня эозинофилов установлено через 12-15 дней от 
начала исследования ( p i -2o t h .< 0 , 0 5 ; pi-2a6c<0,05). Через 12-15 дней от 
начала исследования как относительный, так и абсолютный уровень 
эозинофилов в группе А статистически значимо ниже, чем в группе В 
(Ра2-в2отн.<0,05; рд 2-в2абс < 0 ,0 5 ). Уровень FceRI+ эозинофилов в группе А 
снижался после проведения магнитолазеротерапии (рьаавс <0,05), 
статистически значимые отличия установлены между группами через 
12-15 дней от начала исследования (рл2-в2абс<0,05) (таблица 5.9).
В группе В наблюдалось снижение относительного и абсолютного 
уровня эозинофилов через 82-90 дней от начала исследования, однако 
достоверных отличий не установлено. Уровень эозинофилов, несущих 
FcsRT рецептор, статистически значимо не отличался в процессе 
наблюдения. Следует отметить, что относительный уровень 
эозинофилов, несущих CD23+IgE+ рецептор увеличивался через 82-90 
дней в сравнении с исходным показателем (р<0,05) (таблица 5.9).'
В группе А относительный уровень CD23+IgE+ эозинофилов сни­
жался в течение трех месяцев наблюдения (pi-3a™ <0,05), тогда как в 
группе В наблюдалось статистически значимое повышение уровня это­
го показателя (pi-3om<0,05). В группе А, в которой проводилось магни­
толазерное лечение в сочетании с базисной терапией, как относитель­
ный, так и абсолютный уровень CD23+IgE+ эозинофилов через 12-15 и 
82-90 дней статистически значимо меньше в сравнении с группой В, где 
проводилась только базисная терапия (р А 2 -в 2 о ™  <0,01; Р а з -в з о ™  <0,001; р«. 
В2абс <0,01; РА2-В2абс <0,05) (таблица5.9).
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Таблица 5.9 -  Сравнительные показатели фенотипа эозинофилов у де­
тей с бронхиальной астмой после проведенного лечения (Me [25%; 
75%])






















































































































































































В ходе работы изучались уровни IgE-антител до лечения, а также 
через 3 месяца от начала исследования (таблица 5.10).
Статистически значимых различий между уровнем IgE антител до 
и после проведенного лечения не установлено, как в группе детей, по­
лучавших магнитолазерную терапию в сочетании с базисным лечением, 
так и в группе пациентов, получавших только базисную терапию 
(р>0,05).
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Таблица 5.10 - Динамика уровня IgE-антител к аллергенам у пациентов 
с бронхиальной астмой после проведенного лечения (МЕ/мл) (Me [25%; 
75%])
Аллергены Группа А (1) 
(п=34)






















































1. Использование магнитолазерной терапии при атопической 
бронхиальной астме у детей статистически значимо улучшает клиниче­
скую картину заболевания. В группах пациентов, где проводилось фи­
зиотерапевтической лечение одновременно с базисной терапией, 
наблюдается статистически значимое сокращение эпизодов бронхооб­
струкций через 1 месяц он начала исследования (pi-2<0 ,0 1 ), улучшение 
этого показателя сохранялось и через 3 месяца (pi-3<0 ,00001; рг- 
з<0,0001). Сокращение числа бронхообструкций приводило к снижению 
количества доз ингаляций короткодействующих (32-агонистов, стати­
стически значимые отличия установлены через 1, 3 и 6 месяцев в срав­
нении с исходным показателем (pi-2<0 ,0 0 0 1; pi-3<0 ,0 0 0 0 1; р2-з<0 ,0 0 0 1). 
При сравнении показателей в группах между собой установлено, что ча­
стота бронхообструкций, а также количество доз короткодействующих 
[32-агонистов снижались в обеих группах, при этом через 3 и 6 месяцев 
результаты статистически значимо ниже в группе детей, получавших 
одновременно с базисным лечением магнитолазерную терапию (рдз- 
вз<0,05; рА4-в4<0,01).
2. При изучении продолжительности базисной терапии установ­
лено, что через 6 месяцев прием и-ГКС прекращен еще у 28 детей, по­
лучавших магнитолазерную терапию одновременно с базисным лечени­
ем. В группе А не потребовалось увеличение дозы и-ГКС, а также 
назначения второго лекарственного средства в качестве базисной тера­
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пии. Количество детей, нуждающихся в базисной терапии через 6 меся­
цев от начала лечения в группе В статистически значимо выше, чем в 
группе А (р<0,05).
3. Проведение магнитолазерной терапии у детей с атопической 
бронхиальной астмой способствует повышению контроля над заболева­
нием. Результат С-АСТ-теста у детей 6-11 лет статистически значимо 
выше через 1, 3 и 6 месяцев от начала лечения (pi-2<0,001; р:-з<0,05; pi- 
4<0,0001). У детей старше 12 лет результаты теста через 1, 3 и 6 месяцев 
достоверно выше в сравнении с исходным уровнем (pi-2<0 ,0 0 0 1; pi- 
i<0,000001; р 1 -4<0,000001). Сравнивая результаты теста в группе детей, 
получавших магнитолазерную терапию одновременно с базисным лече­
нием, с группой пациентов в лечении которых использовались только и- 
ГКС, установлены статистически значимые различия. Через 3 и 6 меся­
цев у детей группы А уровень контроля достоверно выше, чем у детей 
группы В (р<0,05).
4. Проведение магнитолазерной терапии приводит улучшению 
показателей функции внешнего дыхания. Через 3 месяца от начала ис­
следования наблюдалось статистически значимое улучшение ОФВ;, 
ОФВ1/ФЖЕЛ, МОС25, МОС50, М О С /s (р<0,05). Следует отметить, что 
через в группе А через 82-90 дней достоверно выше О Ф В 1, а через 27-34 
дня статистически значимо выше МОС25 в сравнении с группой В 
(р<0,05).
5. В показателях иммунного статуса после проведения магнитола­
зерной терапии на 12-15 день наблюдалось статистически значимое 
снижение относительного уровня C D19+CD23+ В-лимфоцитов (pi- 
2ши<0,05), к 82-90 дню достоверное снижение установлено в отношении 
относительного и абсолютного уровня CD4+CD25+ Т-лимфоцитов (pi- 
зотя<0,05; р з - з а б с . < 0 , 0 1) и C D19+CD23+ В-лимфоцитов ( р 1 - з о т н < 0 , 0 1 ;  pi- 
з,бс.<0,05). Уровень CD 19+C D23+ В-лимфоцитов через 12-15 и 82-90 дней 
статистически значимо ниже в группе пациентов, где наряду с базисным 
лечением применялась магнитолазерная терапия, в сравнении с уровнем 
этого показателя после базисного лечения ( р А 2 - в 2 о т Н . < 0 , 0 5 ;  р А 2 - в 2 а б с < 0 , 0 5 ;  
РАЗ-ВЗотн <0,01; рАЗ-ВЗабе <0,001).
6. Изучая фенотип базофилов, установлено статистически значи­
мое снижение относительного и абсолютного уровня CD203+IgE+ базо­
филов через 12-15 дней от начала исследования у пациентов после про­
ведения магнитолазерной терапии (pi-2otH<0,05; pi-2a6c<0,05). К 82-90 
дню выявлено достоверное снижение абсолютного уровня 
CD203+CD63+ активированных базофилов (pi-3a6c<0,05). При сравнении 
динамики показателей в двух группах пациентов между собой, зафик­
сирован статистически значимо более высокий относительный и абсо­
лютный уровень CD203+CD63+ базофилов через 12-15 и 82-90 дней 
(р,«-в2отн <0,01; раз-взотн <0,01), а таюке относительный уровень
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CD203+IgE+ базофилов через 12-15 дней ( р а 2 - в 2 о т н . < 0 , 0 5 ) ,  абсолютный 
уровень CD203+IgE+ через 82-90 дней (рлз-взабс < 0 , 0 5 )  в группе детей, по­
лучавших базисную терапию.
7. После п р о в е д е н и я  м а г н и т о л а з е р н о й  терапии через 12-15 дней  
н а б л ю д а л о с ь  статистически з н а ч и м о е  снижение о т н о с и т е л ь н о г о  и абсо­
лютного уровня э о з и н о ф и л о в  (р 1-2отн <0,05; pi-2a6c.<0,05), а  т а к ж е  эо зи н о ­
ф и л о в , несущих FceRI+рецептор (pi-2a6c <0,05), к 82-90 д н ю  н а б л ю д а л о сь  
достоверное снижение относительного уровня CD23+IgE+ э о зи н о ф и л о в  
(pi-гота <0,05). В группе д е т е й  получавших только б а з и с н у ю  терапию по­
казатели ф е н о т и п а  э о з и н о ф и л о в  через 12-15 д н е й  о т  начала исследова­
ния статистически з н а ч и м о  выше, чем в группе пациентов, получавших 
м а г н и т о л а з е р н о е  лечение одновременно с  б а з и с н о й  т е р а п и е й .  Досто­
верные отличия установлены при о п р е д е л е н и и  относительного и абсо­
лютного уровня э о з и н о ф и л о в  (рА2-в2отн<0,05; рл2-в2абс<0,05), а б с о л ю т н о ­
г о  уровня э о з и н о ф и л о в ,  несущих FceRI+ рецептор (рдг-вгабс <0,05), отно­
сительного и а б с о л ю т н о г о  уровня CD23+IgE+ э о з и н о ф и л о в  (рм- 
В2отн <0,01; рА2-в2абс <0,01) через 12-15 д н е й  от начала и с с л е д о в а н и я . Ста­
тистически значимые различия сохранялись между группами через 82- 
90 д н е й  при сравнении относительного и а б с о л ю т н о г о  уровня 




СОКОЧАСТОТНОЙ ТЕРАПИИ У ДЕТЕЙ С АТОПИЧЕ­
СКОЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ
В группу детей, получавших крайневысокочастотную (КВЧ) тера­
пию, включено 32 ребенка с атопической бронхиальной астмой (группа 
С). Группу сравнения составили 32 ребенка с аналогичным диагнозом 
(группа В). Все дети, включенные в обследование, получали базисную 
терапию. Клиническая эффективность оценивалась в течение шести ме­
сяцев, иммунологическое обследование проводилось трижды: в первый 
день, на 12-15 день, на 82-90 день от начала исследования.
При проведении КВЧ-терапии использовали методику, описан­
ную в инструкции «Метод крайневысокочастотной терапии детей с 
бронхиальной астмой» №026-0417, утвержденную 1 июня 2017 г., авто­
ры к.м.н., доцент Асирян Е.Г., д.м.н., профессор Новиков П.Д., к.м.н., 
доцент Болотовская А.В., Голубева А.И. КВЧ-терапия проводится 
последовательно на 5 точек по следующей схеме:
1, 2 точки - подключичные области справа и слева;
3, 4 точки - паравертебралыю в межостистом промежутке ТЬЗ-
Th4;
5 точка - зона проекции селезенки.
На каждую точку проводили воздействие КВЧ-излучением в не­
прерывном режиме генерации с частотой 53,53±0,010 ГГц (длина 
волны 5,6 мм) при интенсивности 10 м В т/см 2. П родолж ительность 
воздействия первы е 3 процедуры  -  2,5 м инуты, затем  с 4-й  по 10-ю 
процедуру -  по 3 м инуты  н а  каж дую  точку. О бщ ее время процеду­
р ы -д о  12,5-15 минут. П роцедуры  проводят еж едневно, общ ее ко­
личество процедур н а курс лечения -  8-10.
Перед началом исследования группы пациентов с бронхиальной 
астмой не имели статистически значимых различий по возрасту, а также 
были сопоставимы по полу (р>0,05) (таблица 6.1).
Таблица 6.1 -  Группы детей с бронхиальной астмой, включенных в об­
следование (Me [25%; 75%])
Показатели Группа С, (п=32) Группа В, (п=32)
Возраст, г 10,50 [7,00; 12,50] 10,00 [7,00; 14,00]
Пол, м/ж 17/15 18/14
Примечание: п -  количество пациентов в группе
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6.1 Динамика клинической картины после КВЧ- 
терапии у детей с атопической бронхиальной астмой
В клинической картине в течение периода наблюдения установле­
ны следующие особенности. При изучении количества бронхообструк­
ций за последние четыре недели, в группе детей, получавших КВЧ- 
терапию одновременно с базисным лечением, установлено статистиче­
ски значимое снижение частоты приступов через 1 и 3 месяца наблюде­
ния (pi-2<0,001; р2-з<0,01). Через 6 месяцев от начала терапии количе­
ство бронхообструкций статистически значимо снизилось в сравнение с 
предыдущим уровнем (рз-4<0,05). Статистически значимые отличия в 
этой группе зафиксированы между исходным уровнем и показателями 
через 3 и 6 месяцев наблюдения (рьз<0,001, pi-4<0,001). В группе детей, 
получавших только базисную терапию (группа В), статистически зна­
чимое снижение количества бронхообструкций наблюдалось через 1 и 3 
месяца от начала терапии (pi-2<0,05; pi-3<0,001). Через 6 месяцев от 
начала исследования установлен достоверный рост этого показателя в 
сравнении с частотой бронхообструкций через 3 месяца от начала ис­
следования (рз-4<0,05) (таблица 6.2)
Таблица 6.2 -  Динамика частоты бронхообструкций у детей с бронхи­
альной астмой после проведенного лечения
Г руппы детей 
с бронхиаль­
ной астмой























































Примечание: п -  количество пациентов в группе
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При сравнении частоты бронхообструкций в двух группах детей с 
бронхиальной астмой выявлены следующие особенности. Исходные по­
казатели не имели достоверных различий (р>0,05). В тоже время, часто­
та бронхообструкций через 3 месяца статистически значимо ниже в 
группе С в сравнении с группой В (рсз-вз<0,05), через 6 месяцев от нача­
ла исследования показатели также статистически значимо отличались 
(рс4 В4<0,001) (таблица 6.2).
Анализируя частоту применения ингаляций короткодействующих 
Р2-агонистов (Сальбутамол, Вентолин, Беротек), изучали количество 
доз, принимавшихся пациентами за последние 4 недели. До лечения по­
казатели в группах достоверно не отличались (р>0,05). Через 1 и 3 ме­
сяц от начала лечения установлено статистически значимое снижение 
этого показателя в группе С (pi-2<0,01; рг-з<0,01; pi.3<0,0001). Через 6 
месяцев от начала терапии количество доз короткодействующих р2- 
агонистов было достоверно ниже в сравнении с исходным определени­
ем, а также с предыдущим показателем (рз-4<0,05; pi-4<0,0001) (таблица
6.3).
Таблица 6.3 — Динамика использования (количество доз) короткодей­






















2,62±1,57 1,95±0,97 1,43±0,81 1,10±0,44 p i-2 < 0 ,0 1 ;
р г - з < 0 ,0 1 ;
pi-3<0,0001





2,76±0,89 2.52±0,81 1,81±0,81 2,19±0,93 p i-2 < 0 ,0 5 ;  
р 2-з< 0 ,0 0 1; 
Рь
з < 0 ,0 0 0 0 1  
р з -4 < 0 ,0 5 ; 
p i-4 < 0 ,0 1 ;  





b i > 0 ,0 5
рС2-





Примечание, п -  количество пациентов в группе
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В группе В дети, получавшие базисную терапию, стали пользо­
ваться короткодействующими р2-агонистами реже, соответственно по­
казатель снижался через 1 и 3 месяца в сравнении с исходным уровнем 
(p i-2< G ,05 ; р 2 -з< 0 ,0 0 1 ;  р i- з < 0 ,0 0 0 0 1). Через 6 месяцев количество доз ко­
роткодействующих р2-агонистов в группе В стало увеличиваться, уста­
новлены статистически значимые различия с предыдущим показателем 
(р з -4 < 0 ,0 5 ).
В тоже время следует отметить, что количество доз короткодей­
ствующих р2-агонистов уже через 1 месяц от начала лечения статисти­
чески значимо ниже в группе С в сравнении с уровнем этого показателя 
в группе В (рс2-в2<0,05). Через 6 месяцев в группе В наблюдался рост 
количества доз, в то время, как в группе А показатель снизился в срав­
нении с предыдущим и был достоверно ниже, чем в группе В (рс4- 
В4<0,0001) (таблица 6 .3).
До начала исследования дети в обеих группах в качестве базисной 
терапии получали ингаляционные глюкокортикостероиды в низких до­
зах (и-ГКС). В группе С через 3 месяца от начала лечения, учитывая от­
сутствие приступов, хорошие показатели при исследовании функции 
внешнего дыхания, 26 пациентам базисная терапия отменена. К оконча­
нию исследования, через 6 месяцев, только 4 пациента продолжали по­
лучать базисную терапию. В группе В через 3 месяца от начала иссле­
дования 16 пациентам отменили прием и-ГКС. Через 6 месяцев еще 6 
детям отменили базисную терапию, однако у 3 пациентов, не получав­
ших базисную терапию, увеличилось количество эпизодов бронхооб­
струкций, ухудшились показатели функции внешнего дыхания. Это по­
служило причиной назначения и-ГКС. Таким образом, количество де­
тей, нуждающихся в базисной терапии через 6 месяцев от начала лече­
ния в группе В статистически значимо выше, чем в группе С (р<0,05) 
(рисунок 6.1).
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ЕЗ Г руппа С 
□  Г руппа В
Рисунок 6.1 -  Динамика применения базисной терапии (и-ГКС) 
у детей с бронхиальной астмой
В группе С у детей старше 12 лет установлены достоверные отли­
чия по результатам теста ACT через 1, 3, 6 месяцев от начала лечения в 
сравнении с исходным уровнем (pi-2<0,001; pi-3<0,001 pi-4<0,001), при 
этом статистически значимые отличия установлены между показателя­
ми в течение всего периода наблюдения (рг-з<0,0001; рг-4<0,001; рз- 
4<0,05). В группе В у детей старше 12 лет также наблюдалось повыше­
ние контроля над заболеванием, достоверные отличия установлены че­
рез 1, 3 месяца от начала терапии в сравнении с исходным уровнем 
(р<0,01). Через 6 месяцев наблюдения в группе детей, получавших 
только базисную терапию, показатель теста статистически значимо не 
улучшался в сравнении с предыдущим определением (р>0,05). Таким 
образом, у детей с бронхиальной астмой старше 12 лет установлено по­
вышение контроля над заболеванием, как в группе С, так и в группе В, 
однако в группе С результаты теста ACT через 1, 3 и 6 месяцев досто­
верно выше, чем у детей группы В (рс2-вг<0,05; р с з -в з< 0 ,0 5 ;  pc4-B4<0,001) 
(таблица 6.4).
При изучении уровня контроля над заболеванием у детей младше
12 лет повышение контроля установлено в обеих группах. В группе С 
статистически значимые отличия выявлены в течение 6 месяцев наблю­
дения, причем через 6 месяцев показатель достоверно выше в сравнении 
с исходным уровнем, а также с показателем, установленным через 3 ме­
сяца от начала терапии (pi-2<0,01; pi-3<0,001 pi-4<0,001). В группе В уро­
вень контроля над Б А повышался в течение трех месяцев исследования, 
однако через 6 месяцев результат теста С-АСТ статистически значимо
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выше в сравнении с исходным уровнем, в тоже время достоверно не от­
личался от уровня контроля через 3 месяца (р>0,05). Через 6 месяцев 
наблюдалось снижение уровня контроля у детей до 12 лет в группе де­
тей, получавших только базисную терапию. При сопоставлении резуль­
татов в обеих группах, следует отметить, что в группе С результат теста 
С-АСТ через 1 и 6 месяцев статистически значимо выше, чем в группе В 
(р с2 -в 2 < 0 ,0 5 ; р с 4 -в 4 < 0 ,0 1 ) (таблица 6.4).
Таблица 6.4 -  Результаты ACT, С-АСТ теста у детей с Б А после прове­
денного лечения
Сумма результата теста по контролю над астмой в 
баллах (ACT, С-АСТ) (M±s)
Достоверность 
отличий внут­









до 12 лет 
(п=14)







12 лет и 
старше 
(п=18)







до 12 лет 
(п=12)







12 лет и 
старше 
(п=20)
20,62±1,66 21,48±1,03 23,14±0,96 22,91±1,34 pi-2<0,01;
р 2-з<0,000001;



















Примечание: п -- количество детей в группе
При анализе результатов анкетирования по оценке качества жизни 
пациентов с бронхиальной астмой установлено, что до начала исследо­
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вания статистически значимых различий между группами не было 
(р>0,05). Через 1, 3 и 6 месяцев результаты опроса достоверно отлича­
лись от исходных значений как в группе С, так и в группе В. В тоже 
время при сопоставлении результатов в обеих группах через 1 месяц в 
группе С показатель статистически значимо отличался от уровня каче­
ства жизни в группе В (рс2-в2<0,05). При дальнейшем анализе результа­
тов анкетирования достоверные отличия между группами сохранялись 
(рсзвэ<0,01; рс4-в4<0,001) (таблица 6,5).
Таблица 6.5 -  Результаты оценки качества жизни детей с бронхиальной 









































в 2 < 0 ,0 5
рсз-
в з< 0 ,0 1
РС4- 
В 4 < 0 ,0 0 1
6.2 Динамика результатов инструментальных и лабора­
торных исследований после использовании КВЧ-терапии у 
детей с атопической бронхиальной астмой
При сравнении результатов спирометрии установлены следующие 
особенности. В группе С ОФ В 1 увеличивался в течение периода наблю­
дения, статистически значимые отличия установлены между исходным
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уровнем, а также показателями через 27-34 дня, 82-90 дней (pi-2<0,0001; 
pi-3<0 ,0 0 0 1 ) (таблица 6.6).
Таблица 6.6 - Динамика показателей функции внешнего дыхания у па­
циентов (Me [25%; 75%])





Г руппа С 
(п-32)
Г руппа В 
(n=32)
ОФВ1 1 день 88,00 [80,00; 92,00] 86,50 [80,00; 90,001
27-34 дня 95,50 [90,00; 99,00] 91,00 [82,00; 101,00]








ОФВ1 / 1 день 84,00 [79,00; 90,00] 83,00 [79,00; 87,00]
ФЖЕЛ 27-34 дня 91,00 [87,00; 95,00] 85,00 [83,00; 92,00]*







МОС25 1 день 79,00 [66,00; 91,00] 72,00 [66,00; 86,00]
27-34 дня 88,00 [81,00; 97,00] 78,00 [63,00; 90,00]**






МОС50 1 день 82,00 [63,00; 90,00] 73,00 [59,00; 87,00]
27-34 дня 89,00 [81,00; 97,00] 81,00 [68,00; 86,00]**



















МОС75 1 день 80,00 [62,00; 87,00] 68,00 [64,00; 80,00]
27-34 дня 85,00 [80,00; 89,00] 79,00 [66,00; 91,00]*








Примечание: * -  достоверные различия между группами с р<0,05; ** -досто­
верные различия между группами с р<0,01
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Следует отметить, что максимальное значение этого показателя 
выявлено через 82-90 дней от начала исследования. Соотношение 
ОФВ1/ФЖЕЛ (индекс Тифно) повышалось при втором и третьем опре­
делении, уровень, установленный через 27-34 дня, 82-90 дней, досто­
верно выше в сравнении с исходным уровнем (р i-2<0 ,0 0 0 1; рьз<0,00001). 
Исходный уровень МОС25 составлял 82,00% [63,00; 90,00], тогда как че­
рез 82-90 дней показатель увеличивался до 89,00% [85,00; 94,00], что 
статистически значимо выше в сравнении с исходным уровнем, а также 
величиной МОС25 при втором определении (pi-2<0,001; pi-3<0,01). 
МОС50 достоверно выше через 27-34 дня, 82-90 дней в сравнении с ис­
ходным уровнем (pi-2<0,001; pi-3<0,001). Статистически значимое по­
вышение МОС75 наблюдалось через 27-34 дня (р i-2<0,0001). В тоже вре­
мя рост этого показателя продолжался и при третьем определении (рь 
з<0,0001; р2-з<0,01). В группе В достоверное повышение ОФВ] установ­
лено при втором, третьем и четвертом измерениях в сравнении с исход­
ным уровнем (р<0,05). Статистически значимое повышение индекса 
Тифно установлено только через 27-34 дня от начала наблюдения 
(р<0,05). При последующих измерениях этот показатель несколько по­
вышался, однако достоверных отличий не установлено (р>0,05). Стати­
стически значимый рост МОС25 выявлен через 170-180 дней от начала 
исследования (р<0,05). При определении МОС50 достоверных отличий 
не выявлено (р>0,05). МОС75 статистически значимо выше 82-90 дней, а 
также через 170-180 дней в сравнении с исходным уровнем (р<0,05). 
При сравнении показателей между группами выявлено, что ОФ В 1 при 
третьем определении статистически значимо выше в группе С в сравне­
нии с группой В (р<0,01). Достоверные отличия при определении ин­
декса Тифно выявлены через 27-34 дня, 82-90 дней от начала исследо­
вания (р<0,05). МОС25 и МОС50 статистически значимо выше в группе С 
при втором определении (р<0,01). МОС75 достоверно выше на 27-34 
день в группе С в сравнении с группой В (р<0,05) (таблица 6.6).
В группе С достоверное снижение относительного количества 
лимфоцитов установлено через 82-90 дней от начала исследования (рг- 
зотн.<0,01). Абсолютное количество лимфоцитов, относительный и абсо­
лютный уровень CD3+ и CD4+ Т-лимфоцитов не имел статистически 
значимых отличий в ходе исследования в обеих группах (р>0,05). Отно­
сительный уровень CD4+CD25+ Т-лимфоцитов хелперов в группе С уве­
личивался в процессе наблюдения, однако статистически значимых от­
личий не выявлено, тогда как достоверное увеличение абсолютного 
уровня этого показателя установлено через 82-90 дней в сравнении с ис­
ходным показателем (pi-3a6c <0,05). В группе В наблюдалось статистиче­
ски значимое снижение относительного уровня CD4+CD25+ Т- 
лимфоцитов хелперов через 3 месяца от начала исследования (pi- 
Зотн. <0,05) (таблица 6.7).
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При определении относительного и абсолютного уровня CD19+B- 
лимфоцитов в группе С статистически значимых отличий не установле­
но. В группе В выявлены статистически значимые отличия при опреде­
лении абсолютного уровня этого показателя через 27-34 дня от начала 
исследования ( p i - 2 a 6 c < 0 ,0 5 ) .  Относительный уровень CD19+CD23++ В- 
лимфоцитов статистически значимо снижался после проведения КВЧ- 
терапии ( р 1-2отн <0,01). Следует отметить, что достоверное снижение это­
го показателя наблюдалось и при последующем определении (pi- 
З о т н < 0 ,0 5 ) .  Статистически значимая динамика наблюдалась и при опре­
делении абсолютного уровня CD19+CD23++В-лимфоцитов. Достоверное 
снижение этого показателя установлено после проведения КВЧ- 
терапии, на 12-15 день от начала исследования (рьгавс < 0 , 0 5 ) ,  также че­
рез 82-90 дней от начала лечения ( p i -забс < 0 , 0 5 )  (таблица 6.7).
При сопоставлении данных, полученных в обеих группах, 
выявлены следующие особенности. Относительный уровень CD4+CD25* 
Т-лимфоцитов через 82-90 дней статистически значимо выше в группе 
С в сравнении с группой В (рсз-взотн<0,01). Относительный и 
абсолютный уровень CD 19+C D 23 ' ‘ лимфоцитов достоверно ниже в 
группе С, чем в группе В при последнем определении (рсз-взспя <0,05; 
рсз-взабс <0,001) (таблица 6.7).
Таблица 6.7 -  Показатели популяций лимфоцитов у детей с бронхиаль­










































































































































































































































































































































Достоверной динамики абсолютного уровня CD203c+ базофилов в 
обеих группах не выявлено. В группе С относительный уровень 
CD203c+CD63* базофилов статистически значимо снижался после КВЧ- 
терапии (р1-2оти.<0,01), При определении абсолютного уровня этого по­
казателя достоверных отличий не установлено. В группе В этот показа­
тель статистически значимо не изменялся (р>0,05). В группе С относи­
тельный уровень CD203c+lgE+ базофилов снижался в процессе лечения, 
достоверные отличия выявлены через 12-15 дней от начала исследова­
ния в сравнении с исходными показателями (p i-2oth<0,05). Статистиче­
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ски значимое снижение абсолютного уровня CD203c*IgE+ базофилов 
зафиксировано только через 82-90 дней  от начала терапии (pi-3a6c.<0,05) 
(таблица 6.8).
При сопоставлении показателей в обеих группах установлено, что 
абсолютный уровень CD203c* через 82-90 дней статистически значимо 
отличался в группе С от уровня этого показателя в группе В (рез-взабс. 
<0,05). Относительный уровень CD203c+CD63+ базофилов 
статистически значимо ниже в группе С через 12-15 и 82-90 дней в 
сравнении с группой В ( р с 2 В 2 о т н < 0 ,0 5 ;  рсз-взо™<0,05). Относительный 
уровень базофилов, несущих CD203c+IgE+ рецептор, в группе С через 
82-90 дней достоверно ниже в сравнении с группой В (рсз-взотн <0,05) 
(таблица 6.8).
Таблица 6.8 -  Сравнительные показатели фенотипа базофилов у детей с 
















































































































































Оценивая динамику фенотипа эозинофилов у детей в обеих груп­
пах, установлены следующие особенности. Статистически значимое 
снижение, как относительного, так и абсолютного уровня эозинофилов 
установлено в группе С после проведения КВЧ-терапии (pi-готн <0,05; pi- 
2абс.<0,01). Достоверное снижение относительного уровня эозинофилов
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наблюдалось и через 82-90 дней от начала исследования в группе С (pci- 
Зотн <0,05). Исходное значение эозинофилов, несущих FceR Г рецептор, 
равно 445,00 кл/мкл [260,00; 670,00], в процессе наблюдения выявлено 
статистически значимое снижение этого показателя до 300,00 кл/мкл 
[280,00; 400,00] fpi 2<0,05). Относительный уровень CD23+IgE+ эозино­
филов снижался после КВЧ-терапии, достоверные отличия установлены 
между исходным показателем и уровнем, установленным через 12-15 
дней (р1-2ота.<0,05), а также через 82-90 дней (pi-30™ <0,05). Исходный аб­
солютный уровень CD23+IgE+ эозинофилов находился на уровне 268,48 
кл/мкл [200,95; 403,46], тогда как через 12-15 и 82-90 дней от начала ис­
следования наблюдалось статистически значимое снижение этого пока­
зателя до 146,39 кл/мкл [94,17; 229,68] и 125,84 кл/мкл [69,54; 150,43] 
соответственно ( p i-2 a 6 c .< 0 ,0 5 ;  p i - 3 a 6 c < 0 ,0 5 )  (таблица 6.9).
В группе В наблюдалось снижение относительного и абсолютного 
уровня эозинофилов через 82-90 дней от начала исследования, однако 
достоверных отличий не установлено. Уровень эозинофилов, несущих 
FceR!' рецептор, статистически значимо не отличался в процессе 
наблюдения. Следует отметить, что относительный уровень 
эозинофилов, несущих CD23+lgE+ рецептор увеличивался через 82-90 
дней в сравнении с исходным показателем (р<0,05).
Относительный и абсолютный уровень эозинофилов в группе В 
статистически значимо выше, чем в группе С через 12-15 дней от начала 
исследования (рс2-в2отн.<0,01; рсг-вгабс <0,001). Уровень эозинофилов, 
несущих I cf RI ‘ рецептор, в группе В через 12-15 дней статистически 
значимо выше, чем в группе С (рсг-вгабс <0,01). Достоверные отличия 
между группой С и В установлены при определении относительного и 
абсолютного уровня эозинофилов, несущих CD23+IgE+ рецептор, как 
через 12-15 дней, так и через 82-90  дней от начала исследования (рсг- 
В2отн<0,05; рсз-взотн <0,001; рсг-в2абс <0,05; рсз-взабс<0,01) (таблица 6.9).
Таблица 6.9 -  Сравнительные показатели фенотипа эозинофилов у де­


















































































































































































В ходе работы изучались уровни IgE-антител до лечения, а также 
через 3 месяца от начала исследования. Референтные значения уровня 
IgE-антител в сыворотке крови к используемым аллергенам составляют 
<0,35 МЕ/мл. До начала лечения достоверных отличий уровня IgE- 
антител к аллергенам в обеих группах не установлено (р>0,05) (таблица 
6.10). При определении уровня IgE-антител наиболее высокие показате­
ли установлены к аллергену клеща постельного D. pteronyssinus в обеих 
группах. Через 82-90 дней от начала исследования уровень статистиче­
ски значимо снижался в группе С в сравнении с исходным показателем 
(р<0,01). Уровень IgE-антител к аллергену шерсти кошки в группе С в 
начале лечения равен 1,41 МЕ/мл [0,70; 11,04], тогда как после лечения 
-  1,09 МЕ/мл [0,60; 8,75] (р<0,05). В динамике IgE-антител к аллергену 
шерсти собаки установлены достоверные отличия при повторном опре­
делении через 82-90 дней в сравнении с исходным уровнем (р<0,05). 
При определении уровня IgE-антител к пищевым аллергенам показате­
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ли в 2-7 раз превышали референтные значения, хотя и были значитель­
но ниже, чем уровень IgE-антител к клещу постельному. После прове­
денного лечения показатель в группе С снизился и статистически зна­
чимо отличался от исходного значения (р<0,05) (таблица 6.10).
В группе В статистически значимых отличий при определении 
уровня IgE-антител не установлено. Следует отметить, что уровень IgE- 
антител к клещу постельному, шерсти кошки и собаки снижался, однако 
показатели до и после лечения достоверно не отличались друг от друга 
(р>0,05). В тоже время уровень IgE-антител к пищевым аллергенам не­
сколько увеличивался к 82-90 дню от начала исследования (таблица 
6.10).
Таблица 6.10 -  Динамика уровня IgE-антител к аллергенам у пациентов 
с атопической бронхиальной астмой после проведенного лечения 
(МЕ/мл) (Me [25%; 75%])

































































1. * -  достоверные различия внутри группы с р<0,05;
2. ** -  достоверные различия внутри группы с р<0,01
Выводы
1. При изучении динамики клинической картины в группе детей 
после применения КВЧ-терапии установлено статистически значимое 
снижение частоты приступов через 1, 3 и 6 месяцев наблюдения (pi- 
2<0,001; р2-з<0,01; pi-4<0,001) в сравнении с исходным уровнем. Наблю­
далось достоверное снижение количества доз короткодействующих р2-
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агонистов (Сальбутамол, Вентолин, Беротек) в течение периода наблю­
дения (pi-2<0,01; р2-з<0,01; pi-3<0,0001; pi-4<0,0001). Сравнивая динамику 
частоты бронхообструкций в двух группах установлено, что этот пока­
затель через 3 и 6 месяцев статистически значимо ниже в группе детей, 
получавших КВЧ-терапию одновременно с базисным лечением (рсз- 
вз<0,05; рС4-в4<0,001). В этой же группе пациентов количество доз ко­
роткодействующих р2-агонистов достоверно ниже уже через 1 месяц от 
начала лечения (рсг-в2<0,05), при определении этого показателя через 3 
и 6 месяцев сохранялись статистически значимые различия между 
группами (рсз-вз<0,01; рс4-в4<0 ,0 0 0 1).
2. Использование и-ГКС в качестве базисной терапии в двух 
группах детей также имело достоверные отличия. Количество пациен­
тов, применяющие базисную терапию через 3 и 6 месяцев от начала ле­
чения в группе детей, получавших КВЧ-терапию, статистически значи­
мо ниже, в сравнении с частотой использования этих лекарственных 
средств в группе пациентов, которым назначена только базисная тера­
пия (р<0,05).
3. Уровень контроля над бронхиальной астмой у детей старше 12 
лет статистически значимо отличался у пациентов в обеих группах. Ре­
зультат ACT теста увеличивался как в группе детей получавших КВЧ- 
терапию одновременно с базисным лечением, так и в группе пациентов, 
применявших только и-ГКС, однако в группе С результаты теста ACT 
через 1, 3 и 6 месяцев достоверно выше, чем у детей группы В (рсг- 
вг<0,05; рсзвз<0,05; рС4-в4<0,001). У детей от 6 до 12 лет результате- 
ACT теста через 1 и 6 месяцев статистически значимо выше в группе, 
где проводилась КВЧ-терапия (рсг-в2<0,05; рс4-в4<0,01).
4. Анализируя показатели результатов исследования функции 
внешнего дыхания установлено, что ОФВ[ через 82-90 дней статистиче­
ски значимо выше в группе С в сравнении с группой В (р<0,01). Досто­
верные отличия при определении индекса Тифно зафиксированы через 
27-34 дня, 82-90 дней от начала исследования (р<0,05). Статистически 
значимые отличия установлены и при определении М ОС25 и МОС50. В 
группе С эти показатели при втором определении достоверно выше, чем 
в группе В (р<0,01). МОС75 также статистически значимо выше на 27-34 
день в группе С в сравнении с группой В (р<0,05).
5. Изучая фенотип лимфоцитов установлено, что достоверное 
увеличение абсолютного уровня CD4X.D25* Т-лимфоцитов хелперов 
наблюдалось в группе С через 82-90 дней в сравнении с исходным пока­
зателем (pi-забс <0,05). При этом уровень этого показателя через 82-90 
дней статистически значимо выше в группе пациентов, получавших 
КВЧ-терапию, в сравнении с детьми, находившимися на базисном лече­
нии (рсз-взотн<0,01). Относительный и абсолютный уровень 
CD19+CD23 В-лимфоцитов статистически значимо снижался после
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проведения КВЧ-терапии в группе С (р 1-2»™.< 0 ,0 1 ;  pi-2a6C:<0,05). Через 
82-90 дней этот показатель в данной группе пациентов продолжал ста­
тистически значимо снижаться (р1-зотН< 0 ,0 5 ;  p i-забс < 0 ,0 5 ) . Относитель­
ный и абсолютный уровень C D 1 9 +C D 2 .V ' В-лимфоцитов через 8 2 -9 0  
дней достоверно ниже в группе С, чем в группе В (рсз-взо™ <0,05; рсз- 
ВЗабс < 0 ,0 0 1 ).
6. Относительный уровень CD203c+CD63+ и CD203c+IgE+ базофи­
лов статистически значимо снижался после КВЧ-терапии (pcd203c+ cd63+ i- 
2отн <0,01; pcD203o+igE+i-2oTH < 0 ,0 5 ) . Статистически значимое снижение аб­
солютного уровня CD203c+IgE+ базофилов установлено через 82-90 
дней от начала терапии (p i-забо < 0 ,0 5 ). Сравнивая показатели фенотипа 
базофилов в обеих группах установлено, что относительный уровень 
CD203e+CD63+ базофилов статистически значимо ниже в группе С через 
12-15 и 82-90 дней в сравнении с группой В (р с2-в 2от< 0,05; рсз- 
взогн.<0,05). Относительный уровень базофилов, несущих CD203c+IgE+ 
рецептор, в группе С через 82-90 дней достоверно ниже в сравнении с 
группой пациентов, получавших базисное лечение (рсз-взотн.<0,05).
7. У детей с бронхиальной астмой выявлена следующая динамика 
фенотипа эозинофилов. Установлено статистически значимое снижение 
относительного и абсолютного уровня эозинофилов на 1 2 -1 5  день от 
начала исследования (pi-2.m, < 0 ,0 5 ;  p i-2 a6 c .< 0 ,0 1 ). Через 8 2 - 9 0  дней сохра­
нялось достоверное снижение относительного уровня эозинофилов (pi- 
зотн.<0,05). Уровень эозинофилов, несущих FceRT рецептор, достоверно 
ниже после проведения КВЧ-терапии в сравнении с исходным уровнем 
(pi-2<0,05). Относительный и абсолютный уровень CD23+IgE+ эозино­
филов статистически значимо снижался через 1 2 -1 5  дней, после КВЧ- 
терапии, а также через 8 2 - 9 0  дней от начала исследования (р1-2ш-н.<0,05; 
P i-3oth<0,05; p i-2 a 6 c < 0 ,0 5 ; p i-3 a 6 c < 0 ,0 5 ) . В группе детей, где наряду с ба­
зисной терапией, проводилась КВЧ-терапия, относительный и абсолют­
ный уровень эозинофилов через 1 2 -1 5  дней статистически значимо ни­
же, чем в группе В (рс2-в2отн<0,01; рсг-вгабс < 0 ,0 0 1 ) .  Уровень эозинофи­
лов, несущих FceRl+ рецептор, в группе В через 1 2 -1 5  дней статистиче­
ски значимо выше, чем в группе С (рс2-в2абс < 0 ,0 1 ) .  Относительный и аб­
солютны уровень эозинофилов, несущих CD23'IgE рецептор, стати­
стически значимо ниже в группе С, как через 1 2 -1 5  дней, так и через 8 2 -  
90 дней от начала исследования (рс2-В2отн.<0,05; рсз-взат < 0 ,0 0 1 ;  рсг- 
В2абс. < 0 ,0 5 ;  рсЗ-ВЗабе.<0,01).
8. Уровень IgE-антител к клещу постельному, шерсти кошки и со­
баки, а также к пищевым аллергенам (яичный белок, молоко коровье) 
статистически значимо снижался в группе С при повторном определе­
нии, через 82-90 дней от начала терапии (р>0,05).
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ГЛАВА 7
РЕЗУЛЬТАТЫ СОЧЕТАННОГО ДЕЙСТВИЯ УЛЬТРА­
ЗВУКА С АУТОСЕРОТЕРАПИЕЙ У ДЕТЕЙ С АТОПИ­
ЧЕСКОЙ БРОНХИАЛЬНОЙ АСТМОЙ
7.1 Изменение иммунологических показателей после 
аутосеротерапии у детей с атопической бронхиальной астмой
Комбинирование ультразвукового воздействия с 
аутосеротерапией основано на полученных нами предварительных 
результатах. Учитывая, что в литературе представлены данные о 
клинической эффективности аутосеротерапии, целью нашего 
исследования стало изучение показателей иммунного статуса после 
проведения этого метода лечения [100, 151]. Предварительно было 
обследовано 19 детей с атопической бронхиальной астмой (группа D). 
Проводилось определение показателей иммунного статуса до и после 
проведения аутосеротерапии. До начала исследования пациенты группы 
D сопоставимы по полу и возрасту с детьми группы сравнения (группа 
В) (таблица 7.1).
Таблица 7.1 -  Группы детей с бронхиальной астмой, включенных в об­
следование (Me [25%; 75%])
Показатели Группа D, (п=19) Группа В, (п=32)
Возраст, г 9,50 [7,50; 12,00] 10,00 [7,00; 14,00]
.
Пол, м/ж 12/7 18/14
Изучая фенотип лимфоцитов, установлена статистически значимая 
динамика относительного и абсолютного уровня CD4+CD25+ Т- 
лимфоцитов (р1-зота.<0,05; pi-3a6c<0,05), через 82-90 дней уровень этих 
клеток снижался. Абсолютный уровень CD19+CD23++ В-лимфоцитов 
достоверно выше при определении этого показателя через 82-90 дней 
(pi-3a6c<0,05). Сравнивая полученные после проведения аутосеротерапии 
результаты с фенотипом лимфоцитов у детей с бронхиальной астмой, 
получавших только базисную терапию, выявлены следующие 
особенности. Относительный уровень CD4+CD25+ Т-лимфоцитов, а 
также абсолютный уровень CD19+CD23“  В-лимфоцитов через 82-90 
дней статистически значимо ниже в группе D в сравнении с группой В 
(роз-взотн <0,05; рБз-взабс <0,05) (таблица 7.2).
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Таблица 7.2 -  Показатели популяций лимфоцитов у детей с атопической 
























































































































































































































































































































В динамике фенотипа базофилов у детей после проведения ауто­
серотерапии установлено статистически значимое снижение уровня 
CD203c+ базофилов через 82-90 дней от начала исследования (pi- 
забс <0,05). Зафиксировано достоверное снижение абсолютного уровня 
CD203c+CD63+ при третьем определении ( р 1-з а б с  <0,01). Относительный 
уровень CD203c+CD63+ базофилов в группе D через 82-90 дней стати­
стически значимо ниже в сравнении с группой В ( р в з - в з ш н  <0,05) (табли­
ца 7.3).
Таблица 7.3 -  Сравнительные показатели фенотипа базофилов у детей с 









































































































































После аутосеротерапии установлено незначительное повышение 
абсолютного уровня эозинофилов, но затем, через 82-90 дней 
показатель статистически значимо отличался от исходного уровня (pi- 
забс.<0,05). Выявлено достоверное снижение уровня эозинофилов, 
несущих FcsRT рецептор (pi-забс <0,01). В тоже время установлено 
увеличение относительного уровня эозинофилов, несущих CD23+IgE+ 
рецептор через 82-90 дней (рг-зотн <0,05 р1-зотн<0,05). В тоже время через 
12-15 относительный уровень этого показателя в группе D  
статистически значимо выше, чем в группе В (pd2-b2otH <0,05) (таблица
7.4).
Таблица 7.4 -  Сравнительные показатели фенотипа эозинофилов у де­





















































































































































7.2 Влияние ультразвука на показатели иммунного 
стату са у детей с бронхиальной астмой
В л и т е р а т у р е  представлены данные об использовании ультразвука 
с ц е л ь ю  иммунокоррекции, а также установлена клиническая 
э ф ф е к т и в н о с т ь  этого метода при бронхиальной астме [5]. В тоже время 
н е т  ч е т к о й  информации о динамике иммунологических показателей, а 
п о л у ч е н н ы й  положительный клинический эффект был 
к р а т к о в р е м е н н ы й . Нами обследовано 19 детей с атопической 
бронхиальной астмой, которые получали ультразвуковую терапию на 
область селезенки (группа F) (таблица 7.5).
Таблица 7.5 -  Группы детей с бронхиальной астмой, включенных в об­
следование (Me [25%; 75%])
Показатели Группа А, (п=19) Г руппа В, (п=32)
Возраст, г 10,00 [8,00; 13,00] 10,00 [7,00; 14,00]
Пол, м/ж 11/8 18/14
В ходе работы изучены показатели фенотипа лимфоцитов, базо­
филов и эозинофилов. На 12-15 день установлено статистически значи­
мое снижение абсолютного уровня CD4+CD25+ Т-лимфоцитов (pi- 
2абс <0,05). При сравнении показателей в двух группах установлено, что 
уровень абсолютный уровень CD4+C D25+ Т-лимфоцитов статистически 
значимо отличался в группе F как через 12-15 дней, так и через 82-90 
дней от начала исследования (ри-в2абс<0,05; рк<-пзабс <0,05). Установлены 
статистически значимые отличия при определении относительного 
уровня CD19+ В-лимфоцитов через 12-15 дней в группе F (pi-2<0,05). 
Значения CD 19+В-лимфоцитов статистически значимо выше в группе F 
в сравнении с группой В через 82-90 дней от начала исследования (рп- 
взотн <0,05). Достоверной динамики C D 19+C D 23++ В-лимфоцитов в груп­
пе F не выявлено, тогда как в группе В установлен статистически зна­
чимый рост этого показателя через 82-90 дней от начала лечения (таб­
лица 7.6).
Таблица 7.6 -  Показатели популяций лимфоцитов у детей с бронхиаль­
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Статистически значимое снижение показателей фенотипа 
базофилов зафиксировано при определении абсолютного уровня 
CD203c+ базофилов ( p i - 2 a 6 c . < 0 , 0 5 ) ,  а также относительного и 
абсолютного уровня CD203c+CD63+ базофилов (p i-2oth.<0,01; p i-  
2 а б с . < 0 , 0 1 ) .  Достоверные отличия выявлены при определении 
относительного и абсолютного уровня CD203c+IgE+ базофилов через 12- 
15 дней от начала исследования (p i-2oth.<0,05; рьгабс <0,001). Сравнивая 
показатели фенотипа базофилов в двух группах установлено, что 
уровень CD203c+базофилов достоверно выше через 12-15 дней в группе 
В ( p F 2  - В 2 а б с  <0,01). Относительный и абсолютный уровень CD203c+CD63+ 
базофилов в группе F статистически значимо ниже при втором 
определении, чем в группе В ( p F 2 - B 2 o m < 0 , 0 1 ;  риг-вгабс <0,001) (таблица 
7.7).
Таблица 7.7 -  Сравнительные показатели фенотипа базофилов у детей с 
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Анализируя фенотип эозинофилов установлено, что на 12-15 день 
наблюдалось статистически значимое снижение относительного и абсо­
лютного уровня эозинофилов ( р 1-2о тн < 0 , 0 1 ; p i -габс < 0 , 0 0 1 ) ,  а также эози­
нофилов, несущих FceRT рецептор (p i-габс < 0 , 0 0 1 ) в группе F. При срав­
нении этих показателей с группой В, при втором определении наблюда­
лись статистически значимые различия между группами. После прове­
дения ультразвуковой терапии относительный и абсолютный уровень 
эозинофилов достоверно ниже в группе F в сравнении с группой В (pF2- 
В 2 о т к < 0 , 0 1 ;  р р 2 - 'в 2 а б с  < 0 , 0 1 ). Статистически значимые различия между 
группами установлены и при определении абсолютного уровня эозино­
филов, несущих FceRT рецептор, при втором определении (pF2-B2<0,01) 
(таблица 7.8).
Таблица 7.8 -  Сравнительные показатели фенотипа эозинофилов у де­





























































































































































Следует отметить, что ультразвуковая терапия приводила к быст­
рой динамике показателей фенотипа базофилов и эозинофилов, однако 
через 82-90 дней относительный и абсолютный уровень C;D203c’CD63‘ 
и CD203c+IgE+ базофилов возвращался к исходному уровню. После про­
ведения аугосеротерапии статистически значимая динамика абсолютно­
го уровня CD203c+CD63+ базофилов установлена только через 82-90 
дней, аналогичная динамика выявлена и в отношении относительного и 
абсолютного уровня эозинофилов и эозинофилов, несущих FcsRf ре­
цептор. Полученные результаты дали основание для комбинации этих 
методов с целью повышения клинико-иммунологического эффекта, 
пролонгирования полученного результата.
7.3 Динамика клинической картины после использова­
ния ультразвука в сочетании с аутосеротерапией у детей с 
атопической бронхиальной астмой
В группу пациентов, где проводилось наряду с базисным лечени­
ем, аутосеротерапия в сочетании с ультразвуковым лечением, включено 
32 ребенка с атопической бронхиальной астмой в возрасте от 6 до 18 лет 
(группа Е). Группу сравнения составили 32 ребенка с аналогичным диа­
гнозом, получавших только базисное лечение (группа В). Группы детей, 
включенных в обследование, сопоставимы по полу и возрасту (р>0,05) 
(таблица 7.10).
Таблица 7.10 -  Группы детей с бронхиальной астмой, включенных в об­
следование (Me [25%; 75%])
Показатели Группа Е, (п=32) Группа В, (п=32)
Возраст, г 10,00 [8,00; 14,00] 10,00 [7,00; 14,001
Пол, м/ж 19/13 18/14
Примечание: п -  количество пациентов в группе
При проведении лечения пациентов в группе Е использовали Ин­
струкцию по применению М3 РБ «Метод лечения бронхиальной астмы 
у детей» №  008-0118 от 16.03.2018г. Использовали аппарат ультразву­
ковой терапии, работающий на частоте 880 кГц (1000 кГц) в импульс­
ном режиме, мощностью 0,2 Вт/см2.
Анализируя частоту приступов установлено, что в группе Е 
наблюдалось статистически значимое снижение приступов как через 1 
месяц, так и через 3 месяца от начала лечения (pi-2<0,0001; рг-з<0,05; р;. 
з<0,0001). В группе В количество бронхообструкций также статистиче­
ски значимо снижалось в ходе исследования (pi-2<0,05; рг-з<0,05; pi. 
з<0,001). Однако при сравнении показателей в обеих группах между со­
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бой, в группе Е количество бронхообструкций достоверно ниже через 1 
нЗ месяца в сравнении с группой В (рЕ2-вг<0,05; рЕз-вз<0,05). Через 6 ме­
сяцев количество бронхообструкций в группе Е продолжало снижаться 
(рм<0,0001; рг-4<0,01; рз-4<0,05), статистически значимые различия 
установлены между группой Е и группой В (рЕ4-в4<0,00001) (таблица 
Ш).
Таблица 7.11 -  Динамика частоты бронхообструкций у детей с атопиче­









































В4<0,0 0 0 0 1
Примечание: п -  количество пациентов в группе
До начала исследования частота применения ингаляций коротко­
действующих [32-агонистов (Сальбутамол, Вентолин, Беротек) за по­
следние 4 недели статистически значимо не отличалась в группах (реь  
b i> 0 ,0 5 ) . Через 1 месяц от начала лечения установлено статистически 
значимое снижение этого показателя в группе Е (pi-2<0,0001). Досто­
верные отличия установлены и через 3 и 6 месяцев от начала лечения 
(р2 -з< 0 ,0 5 ; pi-3<0,0001; pi-4<0,0001; р2̂ <0,001; рз-4<0,01). Частота приме­
нения короткодействующих р2-агонистов у детей, получавших только 
базисную терапию, снижалась через 1 и 3 месяца (pi-2<0,05; р2-з<0,001; 
pi-3<0,001). При сравнении показателей в двух группах, в группе Е ча­
стота использования этих лекарственных средств статистически значи­
мо ниже, чем в группе В через 1, 3 и 6 месяцев от начала терапии (рЕ2- 
В2<0,01; р е з - в з < 0 , 0 5 ;  р Е 4 - в 4 < 0 ,00001) (таблица 7.12).
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b i > 0 ,0 5
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Примечание: п -  количество пациентов в группе
Анализируя базисную терапию у детей, получавших ультразвуко­
вое лечение в сочетании с аутосеротерапией, установлено, что через 3 
месяца от начала исследования отмена и-ГКС стала возможной у 25 па­
циентов, 7 детей продолжили прием в прежней дозе. Через 6 месяцев у 5 
пациентов базисная терапия прекращена в связи с отсутствием присту­
пов. В группе Е не потребовалось увеличение дозы и-ГКС, а также 
назначения второго препарата в качестве базисной терапии. В группе В 
через 3 месяца от начала исследования 16 пациентам отменили прием и- 
ГКС. Через 6 месяцев еще 6 детям отменили базисную терапию, однако 
у 2 пациентов, не получавших базисную терапию, увеличилось количе­
ство эпизодов бронхообструкций, ухудшились показатели функции 
внешнего дыхания. Это послужило причиной назначения и-ГКС. Таким 
образом, количество детей, нуждающихся в базисной терапии через 6
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месяцев от начала лечения в группе В статистически значимо выше, чем 
в группе Е (р<0,05) (рисунок 7.1).
0 Группа £ ЕЭ Группа В
Рисунок 7.1 -  Динамика применения базисной терапии (и-ГКС), 
у детей с бронхиальной астмой
В группе Е у детей 6-11 лет в течение 6 месяцев наблюдалось по­
вышение уровня контроля над бронхиальной астмой (pi-2<0 ,0 0 1 ; рг- 
з<0,01; pi-3<0,001; pi-4<0,0001; рг^<0,0001; рз-4<0,01). При сравнении с 
показателями в группе В установлены статистически значимые разли­
чия через 1 и 6 месяцев (рс-аст2< 0 ,05 ; рс-лст4<0,001). Для детей 12 лет и 
старше улучшение контроля установлено в двух группах, как через 1 
месяц, так и через 3 и 6 месяцев (р<0,01). Однако уровень контроля в 
группе Е достоверно выше через 1 месяц в сравнении с показателем в 
группе В ( р а с т 2 < 0 , 0 5 ) .  Аналогичные результаты получены и через 3 и 6 
месяцев, статистически значимые различия сохранялись между группа­
ми (рАстз<0,01; рлст4<0,0 0 0 0 1 ) (таблица 7.13).
Таблица 7.13 -  Результаты АСТ-теста у детей с бронхиальной астмой 
после проведенного лечения
Сумма результата теста по контролю над астмой в 















































Г руппа В 
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АСТ4< 0 ,0 0 1
7.4 Изменение результатов инструментальных и лабора­
торных исследований после использования ультразвука в со­
четании с аутосеротерапией у детей с атопической бронхи­
альной астмой
Изучая функцию внешнего дыхания, сравнивали показатели 
ОФВ1, ОФ В1/ФЖЕЛ, МОС25, МОС50, МОС75, выраженные в процентах 
от должных величин. Статистически значимая динамика установлена 
при определении О Ф В 1, к 82-90 дню от начала исследования группе Е
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значения увеличились (pi-2 <0 ,0 1 ; pi-3<0 ,0 1 ). При определении соотно­
шения ОФВ 1/ФЖЕЛ, индекса Тифно, достоверные отличия выявлены 
уже через 27-34 дня (pi-2<0 ,00001), что сохранилось и к 82-90 дню от 
начала исследования (pi-3<0 ,00001) (таблица 7.14).
Таблица 7.14 -  Динамика показателей функции внешнего дыхания у па­
циентов с атопической бронхиальной астмой (Me [25%; 75%])









ОФВ1 1  день 88,00 [80,00; 97,50] 86,50 [80,00; 90,00]
27-34 дня 99,00 [90,50; 102,50] 91,00 [82,00; 101,00]










1  день 81,00 [77,50; 86,001 83,00 [79,00; 87,001
27-34 дня 89,00 [85,00; 92,001 85,00 [83,00; 92,00]*







МОС25 1  день 78,50 [69,50; 90,501 72,00 [66,00; 86,00]
27-34 дня 86,50 [79,00; 94,501 78,00 Г63,00; 90,00]*







МОС50 1  день 79,00 [68,00; 89,501 73,00 [59,00; 87,00]
27-34 дня 87,00 [79,50; 94,50] 81,00 [6 8 ,0 0 ; 8 6 ,0 0 ]*








МОС75 1 день 69,00 [59,00; 87,501 68,00 [64,00; 80,00]
27-34 дня 84,50 [79,00; 92,00] 79,00 [66,00; 91,00]*








Примечание: * -  достоверные различия между группами с р<0,05
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Статистически значимое повышение МОС25 зафиксировано во 
втором и третьем определении в сравнении с исходным уровнем (pi- 
з<0,0001; pi-2<0,01). При определении МОС 50 статистически значимые 
отличия установлены на 27-34 день от начала исследования, а также че­
рез 82-90 дней (pi-2<0,001; pi-3<0,00001 рг-з<0,01). Увеличение МОС75 
зафиксировано в течение трех месяцев исследования, выявлены стати­
стически значимые отличия между исходным уровнем и показателями, 
полученными при втором и третьем определении (pi-3<0,001; р2-з<0,05; 
р,-2<0,01). При сопоставлении результатов спирометрии в группе Е с 
показателями в группе В выявлено, что на 27-34 день статистически 
значимые отличия установлены при определении ОФВ 1 /ФЖЕЛ, МОСм, 
МОС50 и М ОС75 (р<0,05). Через 82-90 дней достоверные отличия сохра­
нялись между ОФ В 1 , М ОС50 и МОС75 (р<0,05) (таблица 7.14).
Статистически значимых отличий при определении уровня 
лейкоцитов, относительного и абсолютного уровня лимфоцитов в обеих 
группах детей, включенных в исследование, не установлено (р>0,05). 
Статически значимые различия между группами выявлены при 
определении относительного уровня CD3+ Т-лимфоцитов через 82-90 
дней от начала лечения, уровень этого показателя в группе Е достоверно 
выше, чем в группе В (рЕЗ-взотн < 0 ,0 5 ) . Достоверных отличий и в 
динамике таких показателей, как абсолютный уровень CD3+ Т- 
лимфоцитов, так и в динамике относительного и абсолютного уровня 
CD4+Т-лимфоцитов не установлено (р > 0 ,0 5 ) . В группе Е относительный 
и абсолютный уровень лимфоцитов, несущих на своей поверхности 
CD4+CD25+ рецептор, статистически значимо отличался через 12-15 
дней от начала исследования в сравнении с исходным показателем (pi- 
2отн.<0,05; pi-2a6c.<0,05). В группе пациентов, получавших ультразвук в 
сочетании с аугосеротерапией абсолютный уровень этого показателя 
достоверно ниже, чем в группе В при втором определении (рЕ2- 
в2отн.<0,05) (таблица 7 .1 5 ) . '  -
Относительный и абсолютный уровень CD19+В-лимфоцитов стати­
стически значимо не отличался в течение трех месяцев в группе Е, а 
также между группами (р > 0 ,0 5 ) . Определяя относительный уровень 
клеток, несущих CD19 CD23 ' рецептор, установлено, что у детей в 
группе Е этот показатель составил 21,85% [14,25; 55,35], статистически 
значимый рост этого показателя установлен через 12-15 дней, после 
проведения ультразвукового лечения в сочетании с аутосеротерапией 
(Pi-2oth.<0,05). Аналогичная динамика установлена и при определении 
абсолютного уровня этого показателя (pi-2a6c<0,05). Относительный 
уровень C D I9rCD23+ В-лимфоцитов статистически значимо отличался 
через 12-15 дней в группе Е от величины установленной в группе В (риг- 
В2отн<0,05). Абсолютный уровень этого показателя имел достоверные 
отличия между группами через 82-90 дней (рЕз-взабс<0,05) (таблица
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7.15).
Таблица 7.15 - Показатели популяций лимфоцитов у детей с атопиче­
ской бронхиальной астмой после сочетанного применения ультразвука с 


















































































































































































































































































































При определении уровня CD203c+ базофилов в группе Е установ­
лены статистически значимые различия через 82-90 дней в сравнении с 
исходным уровнем (р|-забс<0,05), а также достоверные отличия установ­
лены в динамике относительного уровня CD203c+CD63+ базофилов при 
втором и третьем определении в сравнении с предыдущими показате­
лями (р1-зотн<0,05; р2-зотН.<0,01). Установлено достоверное снижение 
этих клеток. Статистически значимое снижение выявлено и при опреде­
лении абсолютного уровня CD203c+CD63+ базофилов в группе Е через 
82-90 дней в сравнении с исходным уровнем (pi-3a6c<0,01; рг-забс <0,01). 
Абсолютный уровень CD203c+IgE4 базофилов статистически значимо 
снижался через 82-90 дней от начала исследования в группе Е в сравне­
нии с уровнем этого показателя при втором определении (рг-забс <0,05). 
При сравнении показателей в двух группах между собой установлено, 
что относительный уровень CD203c+CD63+ базофилов статистически 
значимо ниже в группе Е в сравнении с группой В через 82-90 дней (рв- 
вз>гш <0,05) (таблица 7.16).
Таблица 7.16 -  Сравнительные показатели фенотипа базофилов у детей 
с атопической бронхиальной астмой после применения ультразвука с 

































































































CD203c+ 36,05 | 49,40 32,30 39,50 31.60 40,00
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Относительный и абсолютный уровень эозинофилов в группе Е 
статистически значимо ниже через 12-15 дней, в сравнении с группой В 
(Ре2-в2отн<0,05; рЕ 2-в2абс< 0 ,05). В группе Е статистически значимое сни­
жение абсолютного уровня эозинофилов установлено при третьем опре­
делении в сравнении с исходным уровнем ( p i -забс < 0 ,0 5 ) .  Уровень FceRI+ 
эозинофилов в группе Е снижался после проведенного лечения к 82-90  
дню (рьзабс.< 0 ,0 5 ) ,  статистически значимые отличия установлены между 
группами через 12-15 дней от начала исследования (рЕ2-вгабс<0,05) (таб­
лица 7.17).
Статистически значимые отличия в динамике относительного и абсо­
лютного уровня CD23+IgE+ эозинофилов в группе Е установлены через
12-15 дней от начала исследования (р1-2отн.<0,05; p i -габс <0,05). Достовер­
ные отличия при определении абсолютного уровня этих клеток сохра­
нялись и через 82-90 дней от начала исследования ( p i -забс <0,05). Между 
группами зафиксированы статистически значимые отличия при изуче­
нии абсолютного уровня эозинофилов, несущих CD23+IgE+ рецептор 
через 12-15 дней (р Е 2 -в 2 а б с ,< 0 ,0 5 )  (таблица 7.17).
Таблица 7.17 -  Сравнительные показатели фенотипа эозинофилов у де­
тей с атопической бронхиальной астмой после применения ультразвука 










































































































































Референтные значения уровня IgE-антител в сыворотке крови к 
используемым аллергенам составляют <0,35 МЕ/мл. Статистически 
значимых отличий при определении уровня IgE-антител к аллергенам 
между группами до начала терапии не установлено (р>0,05) (таблица 
7.18). Уровень IgE-антител к аллергену клеща постельного D. pteronys- 
sinus в обеих группах наиболее высокий в сравнении с уровнем IgE- 
антител к другим аллергенам. В группе Е установлены статистически 
значимые отличия через 82-90 дней от начала исследования, уровень 
IgE-антител к аллергену клеща постельного D. pteronyssinus снижался в 
сравнении с исходным показателем (р<0,01). Достоверные отличия 
установлены и при определении уровня IgE-антител к эпидермальным 
аллергенам. Исходный уровень антител к аллергену шерсти кошки в 
группе Е составил 2,03МЕ/мл [0,31; 8,23], тогда как при повторном 
определении 1,700 МЕ/мл [0,23; 6,58], что достоверно ниже (р<0,05). 
Уровень IgE-антител к шерсти собаки также достоверно ниже при по­
вторном определении через 82-90 дней от начала терапии (р<0,05). IgE- 
антитела к пищевым аллергенам статистически значимо снижались в 
ходе исследования. Достоверные отличия установлены между уровнем 
IgE-антител при первом и втором определении к яичному белку и коро­
вьему молоку (р<0,05) (таблица 7.18). При изучении динамики уровня 
IgE-антител в группе В статистически значимых отличий не установле­
но. IgE-антитела к клещу постельному, шерсти кошки и собаки через 
82-90 дней снижались, однако показатели до и после лечения не имели 
достоверных отличий (р>0,05). В тоже время уровень IgE-антител к пи­
щевым аллергенам несколько увеличивался при втором определении в 
сравнении с исходным уровнем (таблица 7.18).
Таблица 7.18 -  Динамика уровня IgE-антител к аллергенам у пациентов 
с бронхиальной астмой после проведенного лечения (МЕ/мл)
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1. * -  достоверные различия внутри группы с р<0,05;
2. ** - достоверные различия внутри группы с р<0,01
Выводы
1. После проведения аутосеротерапии установлено статистически зна­
чимое снижение CD4 CD25 Т-лимфоцитов (pi-3o™<0,05; pi-3a6c<0,05), 
абсолютного уровня CD203c+, CD203c+CD63+ базофилов (pi-3a6c.<0,05), 
уровня эозинофилов, несущих FceRT рецептор (pi-забс <0,01) на 82-90 
день от начала исследования. В этой группе детей установлен достовер­
ный рост C D19+C D23++ В-лимфоцитов (pi-3a6c.<0,05), относительного 
уровня эозинофилов, несущих CD23+IgE+ рецептор, через 82-90 дней (р2- 
зотн.<0,05 р1-зотн <0,05).
2. После ультразвуковой терапии наблюдалось статистически значимое
снижение CD4+CD25+ Т-лимфоцитов (рьгабс < 0 , 0 5 ) ,  CD203c+ базофилов 
(p i-2a6c < 0 , 0 5 ) ,  CD203c+CD63+ базофилов ( p i - 2 o t h < 0 , 0 1 ;  p i - 2 a 6 c . < 0 , 0 1 ) ,
CD203c+IgE4 ( p i - 2 o t h . < 0 ,0 5 ;  p i - 2 a 6 c < 0 , 0 0 1 )  базофилов, эозинофилов (pi- 
2отн. <0,01 ; pi-2a6c.<0,001), а также эозинофилов, несущих FcsRT рецептор 
(p i-2a6c <0,001) через 12-15 дней от начала исследования.
3. Комбинированное применения ультразвукового воздействия с ауто­
серотерапией приводит к положительной динамике клинической карти­
ны, что способствует сокращению лекарственной терапии, повышает 
качество жизни, контроль над заболеванием, улучшает показатели 
функции внешнего дыхания. В этой группе детей установлено статисти­
чески значимое снижение уровня CD4+CD25+ Т-лимфоцитов (рь 
2отн<0,05; pi-2a6c<0,05), CD203c+ базофилов (pi-забс <0,05), CD203c+CD63+ 
базофилов (pi-3o™<0,05; р2-зти.<0,01; pi-забс <0,01 ; р2-забс.<0,01),
CD203cTgir базофилов (р2-забс.<0,05). Через 82-90 дней наблюдалось 
достоверное снижение уровня эозинофилов (pi-3a6c.<0,05), а также эози­
нофилов несущих FceRT рецептор (pi-3a6c <0,05), и CD23+IgE+ эозинофи-
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лов (pi-3a6c <0,05). В исследуемой группе выявлены статистически зна­
чимые отличия через 82-90 дней от начала исследования в динамике 
уровня IgE-антител к бытовым (клещ постельный D. pteronyssinus) 
(р<0,01), эпидермальным (шерсть кошки, шерсть собаки) (р<0,05), пи­




Бронхиальная астма (БА) является хроническим воспалительным 
заболеванием бронхов, при котором наблюдается обратимая обструк­
ция, приводящая к приступам удушья. Симптомы заболевания развива­
ются вследствие гиперреактивности бронхов в ответ на действие разно­
образных аллергенов или неспецифических факторов [42, 186]. В основе 
гиперреактивности бронхиального дерева у пациентов, страдающих 
бронхиальной астмой, лежит хроническое аллергическое воспаление, 
развивающееся при участии иммунной системы [150].
Известно, что первые проявления аллергии часто наблюдаются 
еще в раннем детстве. Изучая клинико-анамнестические данные у детей 
с атопической бронхиальной астмой, включенных в исследование, уста­
новлено, что впервые брохообструктивный синдром у большинства па­
циентов зафиксирован в возрасте до трех лет, при этом в качестве пус­
кового механизма следует отметить острые респираторные инфекции.
Большое значение в формировании аллергопатологии имеет 
наследственная отягощенность, которая установлена у 78 (46,43 %) па­
циентов. Родственники этих детей имеют различные аллергические за­
болевания.
Согласно литературным данным, сопутствующая патология спо­
собна утяжелять течение бронхиальной астмы. Анализируя историю 
жизни и болезни пациентов, включенных в исследование, у 67 (39,88%) 
детей наблюдались сопутствующие аллергические заболевания.
В патогенезе бронхиальной астмы основная роль принадлежит 
иммунологическим нарушениям, развивающимся вследствие недоста­
точности механизмов регуляции иммунного ответа [2].
Ряд авторов большое значение уделяют дисбалансу в системе Т- 
димфоцитов, для которого характерно преобладание ТЬ2-хелперного 
ответа над ТЫ , что и является основой патогенеза бронхиальной астмы. 
Следует отметить, что имеющиеся данные о новых звеньях патогенеза 
заболевания в ряде случаев достаточно противоречивы и требуют даль­
нейшего изучения. Так, роль и функции T-reg, а также их значение в ал­
лергическом процессе изучаются и появляются все новые данные, рас­
ширяющие знания о данном типе клеток и их роли в развитии аллерго­
патологии.
В ходе изучения показателей иммунного статуса у детей с 
атопической бронхиальной астмой установлено, что уровень CD3+ и 
С04+Т-лимфоцитов, а также уровень CD4+CD25+ Т-лимфоцитов 
статистически значимо не отличался от уровня детей контрольной 
группы (р>0,05), В тоже время 27 (20,77%) детей с бронхиальной 
астмой имели высокий уровень этих клеток, при этом показатель
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значительно превышал референтные значения (<2% от Т-лимфоцитов) и 
составил 4,60% [2,80; 8,90], что статистически значимо выше уровня 
детей контрольной группы (р<0,001). Статистически значимо более 
высокий абсолютный уровень CD4+CD25+ Т-лимфоцитов установлен у 
этой группы детей, равен 173,19 кл/мкл [114,54; 321,76], что достоверно 
выше, чем у детей, не имеющих аллергических заболеваний (р<0,001).
Следует отметить, что помимо Т-лимфоцитов, большое количе­
ство клеток принимает участие в формировании бронхиальной астмы. 
Представленные в литературе данные предполагают, что В-лимфоциты 
способны вызвать астматический ответ без участия Т-лимфоцитов и IgE 
[211]. В ходе изучения фенотипа лимфоцитов у детей с атопической 
бронхиальной астмой установлено, что уровень CD19+CD23++ В- 
лимфоцитов статистически значимо выше у этих пациентов в сравнении 
с контрольной группой (р<0,0001).
В последние годы значительное внимание уделяется роли базофи­
лов в патогенезе различных аллергических заболеваний. Исследования, 
проведенные в последние годы, позволили получить новые данные о 
функции этих клеток в иммунной защите, а также об их роли в патоге­
незе аллергических заболеваний. Дегрануляция базофилов сопровожда­
ется появлением активационных молекул -  CD203c и CD63 [103, 177, 
202]. Показатели фенотипа базофилов у детей с бронхиальной астмой 
статистически значимо отличались от уровня детей, не имеющих аллер­
гических заболеваний. Установлены высокие как относительные, таки 
абсолютные уровни CD203c+CD63+ и CD203c~IgE+ базофилов у детей с 
атопической бронхиальной астмой (р<0,01).
Эозинофилия является неспецифическим маркером аллергическо­
го процесса, поэтому дальнейшее изучение фенотипа этих клеток явля­
ется актуальным для повышения значимости этих клеток в ранней диа­
гностики аллергических заболеваний. Установлено, что при атопиче­
ской бронхиальной астме у детей уровень эозинофилов, несущйх FceRI’ 
и CD23+IgE+ рецепторы достоверно выше, чем у пациентов не имеющих 
аллергических заболеваний (р<0,001).
Актуальность изучения фенотипов бронхиальной астмы объясня­
ется возможностью дифференцированного подхода к терапии этого за­
болевания. При изучении эозинофильного фенотипа у детей с атопиче­
ской бронхиальной астмой в клинической картине заболевания уста­
новлен наследственный характер патологии, наличие сопутствующих 
аллергических заболеваний у большинства пациентов, хороший эффект 
от лечения и-ГКС. В иммунном статусе показатели фенотипа эозинофи­
лов статистически значимо выше, чем у детей, имеющих нормальный 
уровень эозинофилов.
В последние годы наблюдается рост заболеваемости бронхиаль­
ной астмой как у взрослых, так и среди детского населения. Это объяс­
няет повышение интереса исследователей к проблемам детской аллер­
гологии. Учитывая наличие возрастных особенностей в динамике лей­
коцитарной формулы, мы изучали особенности иммунологических по­
казателей у детей младшего и старшего школьного возраста. Для детей 
младшего школьного возраста характерен статистически значимо более 
высокий уровень CD3+ и С 0 4 +Т-лимфоцитов, CD19+ В-лимфоцитов, од­
нако при этом относительный уровень CD4"CD25+ Т-лимфоцитов стати­
стически значимо выше у детей старшего школьного возраста (р<0,05).
Известно, что наличие сопутствующей аллергической патологии 
утяжеляет течение бронхиальной астмы. Взаимосвязь бронхиальной 
астмы и аллергического ринита объясняется не только единым морфо­
логическим субстратом в верхних и нижних дыхательных путях, но и 
общими патогенетическими механизмами [113]. У пациентов с сочетан­
ной аллергической патологией установлен статистически значимо более 
низкий абсолютный уровень CD3+ и С 0 4 +Т-лимфоцитов в сравнении с 
пациентами, страдающими бронхиальной астмой (р<0,05). CD4+CD25+ 
Т-лимфоциты достоверно выше у детей с сочетанной аллергопатологи­
ей (р<0,05).
Для выбора адекватной терапии необходимо правильно и точно 
поставить диагноз. При этом учитывают клинико-анамнестические дан­
ные, результаты различных методов исследования. Однако, в ряде слу­
чаев отсутствует идеальный тест, позволяющий подтвердить тот или 
иной диагноз. Анализируя иммунологические показатели, на основании 
данных ROC-анализа, нами получены данные о возможности использо­
вания показателей иммунного статуса в диагностике бронхиальной аст­
мы. Среди исследуемых показателей фенотипа эозинофилов наиболь­
шую информативность для диагностики атопической бронхиальной 
астмы представляет уровень эозинофилов, несущих на своей поверхно­
сти CD23+IgE+ рецептор. При уровне этого показателя 73,008 кл/мкл и 
более можно с высокой степенью достоверности говорить о наличии у 
пациента атопической бронхиальной астмы.
При изучении фенотипа базофилов в диагностике атопической 
бронхиальной астмы следует определять уровень базофилов, несущих 
на своей поверхности CD203c+CD63+ рецептор. При значении этих кле­
ток 0,632 кл/мкл и более можно с высокой степенью достоверности го­
ворить о наличии у пациента атопической бронхиальной астмы.
В лечении бронхиальной астмы значительное место занимают ле­
карственные средства. Однако, используемая фармакотерапия не всегда 
позволяет достигнуть полного контроля над заболеванием, воздейство­
вать на патогенетическое звено бронхиальной астмы. Научное обосно­
вание, разработка и совершенствование нелекарственных методов (НМ) 
лечения и профилактики заболевания является обоснованным и необхо­
димым [58, 126]. По данным различных исследований, применение
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нелекарственных технологий при БА достоверно снижает частоту 
обострений, развития осложнений, увеличивает сроки ремиссии заболе­
вания [59, 162].
Учитывая, что дисфункция системы иммунитета лежит в основе 
развития бронхиальной астмы, лечение, изменяющее иммунологические 
показатели является патогенетически обоснованным [7, 88].
В ходе нашего исследования изучена эффективность магнитола­
зерной и КВЧ-терапии. Используемые физические факторы приводили 
к сокращению количества бронхообструкций, что способствовало со­
кращению объема лекарственных средств, применяемых детьми при 
бронхиальной астме. Включение в схему лечения пациентов с этим за­
болеванием предлагаемых физиотерапевтических методов дало воз­
можность более ранней отмене базисной терапии, позволило улучшить 
качество жизни детей с атпоической бронхиальной астмой.
В ходе исследования установлено, что улучшение клинической 
картины сопровождалось динамикой показателей иммунного статуса. В 
тоже время магнитолазерное лечение и КВЧ-терапия в ряде случаев но­
сили разнонаправленный характер. В динамике фенотипа лимфоцитов 
установлены следующие особенности. После магнитолазерного воздей­
ствия наблюдалось статистически значимое снижение относительного и 
абсолютного уровня CD4+CD25+ Т-лимфоцитов (р<0,05), в то время как 
в группе детей, где проводилась КВЧ-терапия наблюдался достоверный 
рост этого показателя (р<0,05). При сопоставлении динамики 
CD19+CD23++ В-лимфоцитов установлено, что в обеих группах детей 
наблюдалось статистически значимое снижение относительного и абсо­
лютного уровня этого показателя (р<0,05).
Роль CD4+CD25+ Т-лимфоцитов до конца не изучена. Эти клетки 
участвуют в поддержании баланса среди лимфоидных клеток, препят­
ствуют избыточной активации иммунной системы. В тоже время уста­
новлено, что при дефиците Treg или при их функциональной недоста­
точности возможно развитие дисбаланса между ТЬ2-клетками и Treg, 
что меняет представление о ведущей патогенетической роли дисбаланса 
T h l- и ТЬ2-клеток при аллергии [111, 411]. В то же время имеется ряд 
данных о повышении уровня Treg при аллергических заболеваниях, од­
нако их супрессорная активность при этом снижается [403].
В литературе представлена информация о том, что T-reg подавля­
ют ТЬ2-лимфоциты, тормозят активность В-лимфоцитов, что способ­
ствует угнетению синтеза провоспалительных цитокинов и нарушает 
миграцию нейтрофилов в очаг воспаления [139, 372]. Вероятно, при 
проведении КВЧ-терапии повышение этих клеток способствует сниже­
нию CD19+CD23++, В-лимфоцитов. Уменьшение количества этой попу­
ляции клеток после магнитолазерной терапии может быть связано с 
большей чувствительностью В-лимфоцитов к данному физическому
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фактору. Согласно литературным данным действие низкоинтенсивного 
лазерного излучения на показатели иммунного статуса зависит от ис­
ходных значений, при низком исходном уровне показателя происходит 
увеличение последнего до средних величин. Снижение показателя на 
фоне лазерного излучения происходит при начальных данных близких к 
верхней границе нормы [90, 102, 155].
При сопоставлении показателей базофилов в обеих группах, 
следует отметить, что после проведения магнитолазерной терапии 
наблюдалось более стойкое снижение абсолютного уровня 
CD203c+CD63+ базофилов, тогда как относительный уровень 
CD203c+IgE+ базофилов статистически значимо снижался в обеих 
группах после проведения физиотерапевтического воздействия, при 
этом абсолютный уровень этого показателя сохранялся на низком 
уровне через 82-90 дней в группе, где проводилась КВЧ-терапия
Динамика фенотипа эозинофилов имела свои особенности в 
группах детей с атопической бронхиальной астмой, после проведения 
процедур в обеих группах наблюдалось снижение относительного и 
абсолютного уровня эозинофилов, а также уровня эозинофилов, 
несущих FceRT и CD23+IgE+ рецептор (р<0,05). Однако уровень 
CD23+IgE4 эозинофилов после проведения магнитолазерной и КВЧ- 
терапии сохранялся на низком уровне и через 82-90 дней, при этом 
достоверно отличался от уровня пациентов в группе сравнения (р<0,05).
Ранее мы подтверждали возможность использования показателей 
фенотипа базофилов и эозинофилов в диагностике атопической 
бронхиальной астмы. Учитывая, что полученные нами данные о 
динамике C D 203cIgE ‘ базофилов и CD23+IgE+ эозинофилов 
коррелировали с положительной динамикой клинической картины 
заболевания, можно говорить о том, что изучение уровня этих клеток 
возможно и для оценки эффективности проводимой терапии 
бронхиальной астмы.
Помимо физических факторов, используемых в лечении и профи­
лактике бронхиальной астмы, в литературе представлены данные об 
эффективности аутосерогерапии при аллергических заболеваниях. В 
ходе работы получены данные о влиянии этого метода на показатели 
иммунного статуса. Установлено, что у пациентов с бронхиальной аст­
мой через 82-90 дней от начала исследования при включении в схему 
лечения аугосеротерапии наблюдалось статистически значимое сниже­
ние CD4+CD25+ Т-лимфоцитов, а также достоверный рост CD19+CD23++ 
В-лимфоцитов (р<0,05). В тоже время не наблюдалось выраженного 
влияния на фенотип базофилов, за исключением статистически значи­
мого снижения уровня CD203c+CD63+ базофилов (р<0,01). Анализ фе­
нотипа эозинофилов показал достоверный рост CD23+IgE+ эозинофилов 
после проведения аутосеротерапии (р<0,05).
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Согласно литературным данным, ультразвуковое излучение ока­
зывает значительное иммуностимулирующее воздействие на клеточные 
и гуморальные реакции иммунной системы. При наличии исходной им­
мунной недостаточности, оказываемые этим физическим фактором эф­
фекты, являются положительными. В организме формируются условия 
для более быстрого протекания различных ферментативных процессов 
благодаря снижению энергетических барьеров реакций и обнаружению 
активных центров ферментов. Результирующим моментом является ак­
тивация процессов пролиферации и дифференцировки иммунокомпе- 
тентных клеток [90].
В группе детей, где проводилась ультразвуковая терапия, наблю­
далась динамика показателей фенотипа базофилов и эозинофилов на 12- 
15 день от начала исследования, однако к 82-90 дню большинство пока­
зателей возвращалось к исходному уровню. Учитывая полученные ре­
зультаты по применению аутосеротерапии, ультразвуковому воздей­
ствию, а также принимая во внимание литературные данные о клиниче­
ской эффективности этих способов, мы предложили схему комбиниро­
ванного использования этих двух методов нелекарственного иммуно­
корригирующего воздействия.
Изучение клинико-иммунологической картины бронхиальной 
астмы после применения ультразвука в сочетании с аутосеротерапией 
продемонстрировало следующие особенности. В данной группе пациен­
тов наблюдалось сокращение эпизодов бронхообструкций на протяже­
нии всего периода наблюдения, снижению количества доз короткодей­
ствующих р2-агонистов, используемых пациентами для купирования 
приступов. Данная клиническая симптоматика приводила к более быст­
рому достижению контроля над бронхиальной астмой.
Положительная динамика клинической картины сопровождалась 
изменениями иммунологических показателей. После применения ком­
бинированного метода вторичной медицинской профилактики установ­
лено статистически значимое снижение относительного и абсолютного 
уровня CD4+CD25+ Т-лимфоцитов, а также кратковременный рост 
CD19+CD23H1 В-лимфоцитов (р<0,05). Выявлена динамика абсолютного 
уровня CD203c+ базофилов, а также относительного и абсолютного 
уровня базофилов, несущих C,D203+CD63+ рецептор на 82-90 день от 
начала исследования (р<0,05). В обследуемой группе детей наблюдалась 
динамика фенотипа эозинофилов. Статистически значимо снижались 
такие показатели, как абсолютный уровень эозинофилов, а также эози­
нофилов, несущих FcsRT рецептор (р<0,05). При изучении уровня IgE- 
антител к аллергенам установлено статистически значимое снижение 
этих показателей через 82-90 дней от начала лечения в группе, где ис­
пользовалась комбинация аутосеротерапии и ультразвуковым воздей­
ствием (р<0,05).
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Изучая нелекарственные методы терапии и профилактики брон­
хиальной астмы, а также анализируя возможности их применения в ка­
честве иммунокорригирующего лечения, показана их эффективность 
при бронхиальной астме. В тоже время следует отметить, что во время 
проведения физиотерапевтических процедур, а также аутосеротерапии 
не установлено побочных реакций, развитие осложнений не наблюда­
лось ни у одного пациента, включенного в обследование. Используемые 
методы безопасны, могут применяться как в стационаре, так и в амбула­
торно-поликлинической практике.
ЗАКЛЮЧЕНИЕ
1. У детей с атопической бронхиальной астмой абсолютный уро­
вень CD3+ Т-лимфоцитов, относительный и абсолютный уровень CD4+ 
Т-лимфоцитов, C D 4X D 25' Т-лимфоцитов, CD19+ В-лимфоцитов не 
имели достоверных отличий в сравнении с уровнем детей контрольной 
группы (р>0,05). Относительный уровень CD3+ Т-лимфоцитов статисти­
чески значимо отличался от контрольной группы (р<0,05). Относитель­
ный и абсолютный уровень CD19+CD23++ В-лимфоцитов у пациентов с 
бронхиальной астмой статистически значимо превышал уровень этого 
показателя у детей контрольной группы (р<0,0001). Относительный и 
абсолютный уровень базофилов, несущих на своей поверхности 
CD203c+CD63+ рецептор, в группе пациентов с бронхиальной астмой 
статистически значимо выше, чем у детей, не имеющих аллергической 
патологии (р<0,0001). Показатели активированных базофилов, несущие 
CD203c+lgE+ рецептор, статистически значимо превышали уровень кон­
трольной группы (р<0,01). Полученные данные об иммунном статусе 
детей с атопической бронхиальной астмой свидетельствуют об участии 
В-лимфоцитов, несущих на своей поверхности CD19+CD23+ рецептор, а 
также базофилов, несущих на своей поверхности CD203c+CD63+ и 
CD203c+IgE+ рецепторы, в патогенезе этого заболевания.
2. У детей с атопической бронхиальной астмой относительное и 
абсолютное содержание эозинофилов, а также эозинофилов несущих 
FcsRI+ рецептор, статистически значимо выше, чем в контрольной груп­
пе (р<0,001). У 61 (46,92%) ребенка с бронхиальной астмой установлен 
уровень эозинофилов, несущих F ceRT  рецептор, превышающий рефе­
рентные значения (<440,00 кл/мкл). У 58 пациентов высокий уровень 
эозинофилов сочетался с высоким уровнем эозинофилов, несущих 
FceRT  рецептор. Относительное количество эозинофилов, несущих на 
своей поверхности CD23+IgE+ рецептор статистически значимо выше у 
детей с атопической бронхиальной астмой (р<0,001), абсолютное коли­
чество этих клеток также достоверно отличалось от контрольной груп­
пы (р<0,0001).
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3. При изучении корреляционных взаимосвязей у детей с 
бронхиальной астмой в период ремиссии не прослеживается четкая 
взаимосвязь уровня базофилов, несущих рецепторы активации с 
уровнем общего IgE. Корреляции между уровнем общего IgE и уровнем 
базофилов не выявлено. Высокий уровень корреляции выявлен между 
уровнем эозинофилов, несущих FceRT рецептор и абсолютным уровнем 
эозинофилов, несущих CD23+IgE+ рецептор (г=+0,677; р<0,0001). 
Корреляция наблюдается между уровнем общего IgE и абсолютным 
уровнем эозинофилов (г=+0,367; р<0,01), а также уровнем общего IgE и 
уровнем эозинофилов, несущих FceRT рецептор (г=+0,389; р<0,01).
4. Высокая корреляция установлена между уровнем IgE-антител к
аллергену шерсти кошки (e l)  и уровнем IgE-антител к аллергену шерсти 
собаки (е5) (г=+0,762; р<0,000001). Средний уровень корреляции 
установлен между уровнем IgE-антител к данному аллергену и 
абсолютным уровнем эозинофилов (г=+0,547; р<0,000001), а также 
между уровнем IgE-антител к аллергену шерсти кошки (el) и 
абсолютным уровнем базофилов, несущих на своей поверхности 
CD203c+IgE+ рецептор (г=+0,456; р<0,0001). Высокий уровень
корреляции установлен между уровнем IgE-антител к аллергену шерсти 
собаки (е5) и абсолютным уровнем эозинофилов (г=+0,762; р<0,000001). 
Уровень IgE-антител к аллергену шерсти собаки (е5) коррелировал с 
абсолютным уровнем базофилов, несущих на своей поверхности 
CD203c+IgE+ рецептор (г=+0,669; р<0,000001). Уровень IgE-антител к 
аллергену яичного белка ( f l)  коррелировал с уровнем IgE-антител к 
аллергену молока коровьего (f2) (г=+0,6517; р<0,000001).
5. У 56 (78,87%) детей с бронхиальной астмой, имеющих эозино­
фильный фенотип, близкие родственники имели аллергические заболе­
вания, 45 (63,38%) пациентов на первом году жизни имели первые про­
явления аллергии. Сопутствующая аллергическая патология установле­
на у 50 (71,43%) пациентов. В возрасте до 3-х лет диагноз бронхиальной 
астмы установлен у 45 (63,38%) детей с эозинофилией, у 26 (36,62%) 
пациентов диагноз установлен в предцошкольном или школьном воз­
расте. Оптимальный эффект при лечении пациентов этой группы полу­
чен при назначении в качестве базисной терапии ингаляционных глю­
кокортикостероидов, а также Рг-агонистов короткого действия для ку­
пирования эпизодов бронхообструкции.
6. В группе детей с эозинофилией 58 (81,69%) пациентов имели 
высокий уровень эозинофилов, несущих FceRT рецептор, и 56 (78,87%) 
детей -  высокий уровень эозинофилов, несущих CD23+IgE' рецептор. 
При иммунологическом обследование у пациентов с эозинофильным 
фенотипом установлено статистически значимое увеличение количества 
эозинофилов, несущих FceRT рецептор, а также достоверно более 
высокий абсолютный уровень эозинофилов, экспрессирующих
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CD234gE+ рецептор, в сравнении с детьми имеющими нормальный 
уровень эозинофилов и контрольной группой (р<0,0001). 67 (94,37%) 
пациентов с эозинофильным фенотипом в сыворотке крови имели 
высокий уровень IgE-антител к бытовым аллергенам (Dermatophagoides 
pteronyssinus). Высокий уровень IgE-антител к эпидермальным 
аллергенам установлен у большинства детей этой группы. У 58 (81,69%) 
пациентов выявлен высокий уровень IgE-антител к аллергену шерсть 
юшки, у 39 (54,93%) детей наблюдался высокий уровень IgE-антител к 
шергену шерсть собаки. Все пациенты, имеющие высокий уровень 
антител, имели положительные результаты КСП с этими аллергенами.
7. Для детей младшего школьного возраста, 6-11 лет, характерен 
статистически значимо более высокий уровень лейкоцитов (р<0,001), 
абсолютный уровень лимфоцитов (р<0,001). Сравнивая показатели фе­
нотипа лимфоцитов у детей разных возрастных групп между собой 
установлено, что абсолютный уровень CD3+ и C D 4'Т-лимфоцитов ста­
тистически значимо ниже у детей в возрасте 12-18 лет (р<0,05). Относи­
тельный уровень CD 4X D 25 Т-лимфоцитов статистически значимо 
выше у детей старшего возраста (р<0,05). Абсолютный уровень CD19+ 
В-лимфоцитов достоверно выше у детей младшего школьного возраста 
(р<0,01). Относительный уровень CD3+ Т-лимфоцитов, CD19+ В- 
лимфоцитов, абсолютный уровень CD4+CD25+ Т-лимфоцитов, а также 
относительный и абсолютный уровень CD19+CD23++ В-лимфоцитов не 
имели достоверных различий между группами (р>0,05). Пациенты, как 
младшей, так и старшей возрастной группы имели высокие уровни ба­
зофилов, несущих CD203c‘CD63“ и CD203c+IgE+ рецепторов, значи­
тельно превышающие референтные значения, однако достоверных от­
личий между группами не выявлено (р>0,05). Относительное и абсо­
лютное содержание эозинофилов, эозинофилов, несущих FceRT  рецеп­
тор, статистически значимо выше у детей в возрасте 6-11 лет в сравне­
нии с показателем второй группы (р<0,01). В группе детей 12-18 лет с 
бронхиальной астмой уровень CD23TgF, эозинофилов достоверно ниже 
в сравнении.
8. Абсолютный уровень CD3+ Т-лимфоцитов и CD 19* В- 
лимфоцитов у детей с длительностью заболевания более трех лет стати­
стически значимо ниже (р<0,05). Относительный и абсолютный уровень 
CDI9XD23' ! В-лимфоцитов достоверно выше у детей с бронхиальной 
астмой в обеих группах, чем в контрольной группе (р<0,01). Относи­
тельный уровень CD203c+CD63+ базофилов статистически значимо вы­
ше у детей с продолжительностью заболевания более трех лет в сравне­
нии с пациентами, страдающими бронхиальной астмой менее трех лет 
(р<0,05). Абсолютный уровень CD203c+CD63+ базофилов, а также отно­
сительный и абсолютный уровень CD203c+IgE+ базофилов в обеих 
группах детей с бронхиальной астмой достоверно выше, чем у детей
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контрольной группы, не имеющих аллергических заболеваний (р<0,05). 
Относительный и абсолютный уровень эозинофилов, а также уровень 
эозинофилов, несущих FceR I' рецептор, CD23+IgE+ рецептор статисти­
чески значимо выше у детей с бронхиальной астмой независимо от про­
должительности заболевания в сравнении с уровнем этих показателей в 
контрольной группе (р<0,05). Абсолютный уровень эозинофилов, 
FceRI+ эозинофилов статистически значимо выше у детей первой груп­
пы (р<0,05).
9. Абсолютное содержание CD3+ и СГ>4' Т-лимфоцитов статисти­
чески значимо выше у детей с бронхиальной астмой, чем у детей, име­
ющих сочетанную аллергопатологию (р<0,05). Относительное содержа­
ние Т-лимфоцитов, несущих на своей поверхности CD4+CD25+ рецеп­
тор, у пациентов с сочетанием бронхиальной астмы с другими аллерги­
ческими заболеваниями статистически значимо ниже, чем уровень этого 
рецептора у детей второй группы (р<0,05). Относительный и абсолют­
ный уровень CD19+ В-лимфоцитов не имел статистически значимых 
различий между группами (р>0,05). Относительный и абсолютный уро­
вень CD19JCD23! В-лимфоцитов достоверно выше у пациентов с ал­
лергопатологией в сравнении с уровнем детей контрольной группы 
(р<0,0001). В группе детей с сочетанием бронхиальной астмы с другой 
аллергической патологией показатели фенотипа базофилов, за исключе­
нием уровня CD203c+ базофилов, а также фенотипа эозинофилов досто­
верно выше у пациентов с аллергопатологией в сравнении с уровнем де­
тей контрольной группы (р<0,01). Статистически значимых различий 
между группами детей с бронхиальной астмой в этих показателях не 
выявлены (р>0,05). У детей при сочетании бронхиальной астмы с аллер­
гическим ринитом по результатам кожных скарификационных проб до­
стоверно чаще выявлялась поливалентная сенсибилизация, положи­
тельные пробы к аллергенам различных групп (р<0,05).
10. Исходя из данных о патогенезе бронхиальной астмй, прини­
мая во внимание иммунологические механизмы, лежащие в основе раз­
вития этого заболевания, использование результатов иммунологических 
исследований в подтверждении диагноза является необходимым и 
обоснованным. Анализируя фенотип лимфоцитов установлено, что уро­
вень В-лимфоцитов, несущих CD19+CD23++ рецептор, является наибо­
лее информативным для пациентов с бронхиальной астмой. При абсо­
лютных значениях В-лимфоцитов, несущих CD19+CD23++ рецептор, 
23,226 кл/мкл и относительном уровне 5,40% и более можно с высокой 
степенью достоверности говорить о наличии у пациента атопической 
бронхиальной астмы. В показателях фенотипа базофилов наиболее зна­
чимым для постановки диагноза атопической бронхиальной астмы 
представляют базофилы, несущие на своей поверхности CD203c+CD63* 
рецептор. Абсолютный уровень этих клеток, подтверждающий диагноз
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атопической бронхиальной астмы, составляет 0,632 кл/мкл, относитель­
ный показатель равен 21,50% и более. При этих результатах можно с 
высокой степенью достоверности говорить о наличии у пациента этого 
аллергического заболевания. При проведении ROC-анализа установле­
но, что для постановки диагноза атопической бронхиальной астмы 
наибольшую диагностическую ценность представляет определение 
уровня эозинофилов, несущих CD23+IgE+ рецептор. При абсолютном 
значении эозинофилов, несущих CD23 4gE + рецептор, 73,008 кл/мкл и 
более и относительном значении 35,10% и более можно с высокой сте­
пенью достоверности говорить о наточии у пациента атопической 
бронхиальной астмы.
11. После магнитолазерной терапии при атопической бронхиаль­
ной астме у детей наблюдается статистически значимое сокращение 
эпизодов бронхообструкций через 1 и 3 месяца он начала исследования 
(р.-2<0,01, pi-3<0,00001; р2-з<0,0001). Сокращение числа бронхообструк­
ций приводило к снижению количества доз ингаляций короткодейству­
ющих (32-агонистов, статистически значимые отличия установлены че­
рез 1, 3 и 6 месяцев в сравнении с исходным показателем (pi-2<0 ,0 0 0 1 ; 
pi-3<0,00001; рг-з<0,0001). При сравнении показателей в группах между 
собой установлено, что частота бронхообструкций, а также количество 
доз короткодействующих (32-агонистов через 3 и 6 месяцев статистиче­
ски значимо ниже в группе детей, получавших одновременно с базис­
ным лечением магнитолазерную терапию (рдз-вз<0,05; рл4-в4<0,01). При 
изучении продолжительности базисной терапии установлено, что через 
6 месяцев прием и-ГКС прекращен еще у 28 детей, получавших магни­
толазерную терапию одновременно с базисным лечением, что статисти­
чески значимо выше, чем в группе пациентов, получавших только ба­
зисную терапию (р<0,05). Сравнивая результаты по оценке уровня кон­
троля над бронхиальной астмой установлено, что группе детей, полу­
чавших магнитолазерную терапию одновременно с базисным лечением 
уровень контроля через 3 и 6 месяцев достоверно выше, чем у детей, 
получавших только базисную терапию (р<0,05).
12. Проведение магнитолазерной терапии приводит улучшению 
показателей функции внешнего дыхания. Через 3 месяца от начала ис­
следования наблюдалось статистически значимое улучшение О Ф В 1, 
ОФВ1/ФЖЕЛ, МОС25, МОС50, МОС75 (р<0,05) у пациентов этой группы. 
Достоверные отличия между группами установлены через 82-90 дней 
при определении О Ф В 1, а также через 27-34 при сопоставлении резуль­
татов М ОС25 (р<0,05). В показателях иммунного статуса после проведе­
ния магнитолазерной терапии на 12-15 день наблюдалось статистически 
значимое снижение относительного уровня CD19+CD23+ В-лимфоцитов 
(р1-2отн <0,05), к 82-90 дню достоверное снижение установлено в отно­
шении относительного и абсолютного уровня CD4+CD25+ Т-
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лимфоцитов (pi-3oth.<0,05; p i-забс < 0 ,0 1 ) и C D  1 9 * C D 2 3 + В-лимфоцитов (pi- 
зотн<0,01; pi-3a6c.<0,05). Уровень C D  19+C D 2 3 + В-лимфоцитов через 12-15 
и 8 2 -9 0  дней статистически значимо ниже в группе пациентов, где наря­
ду с базисным лечением применялась магнитолазерная терапия, в срав­
нении с уровнем этого показателя после базисного лечения (рА2- 
В 2 о т н  <0,05; рл2-в2абс <0,05; рлз-взотн < 0 ,0 1 ; рлз-взабс < 0 ,0 0 1 ) , У пациентов по­
сле проведения магнитолазерной терапии выявлено статистически зна­
чимое снижение относительного и абсолютного уровня C D 2 0 3  IgE ба­
зофилов через 1 2-15  дней (pi-2oth.<0,05; pi-2a6c<0,05), достоверное сни­
жение абсолютного уровня C D 2 0 3 +C D 6 3 + активированных базофилов 
через 8 2 -9 0  дней (pi-3a6c.<0,05). В группе детей, получавших базисную 
терапию, зафиксирован статистически значимо более высокий относи­
тельный и абсолютный уровень C D 2 0 3  1C D 6 3 ' базофилов через 12-15 и 
8 2 -9 0  дней (рлг-вготн <0,01; рдз-взотн < 0 ,0 1 ) ,  а также относительный уро­
вень C D 2 0 3 +Ig E + базофилов через 1 2 -1 5  дней (рА2-в2отн<0,05), абсолют­
ный уровень C D 2 0 3 +IgE'1 через 8 2 -9 0  дней (рАз-взабс.<0,05), чем в группе 
пациентов, где применялась магнитолазерное лечение.
1 3 .  После проведения магнитолазерной терапии через 1 2 - 1 5  дней 
наблюдалось статистически значимое снижение относительного и абсо­
лютного уровня эозинофилов ( p i - 2 o m < 0 , 0 5 ;  p i - 2 a 6 c < 0 , 0 5 ) ,  а также эозино­
филов, несущих FceRI+рецептор ( p i - 2 a 6 c  < 0 , 0 5 ) ,  к 82-90 дню наблюдалось 
достоверное снижение относительного уровня CD23*IgE эозинофилов 
( P i - 2 o t h - < 0 , 0 5 ) .  Достоверные отличия установлены при определении от­
носительного и абсолютного уровня эозинофилов (р д г-в го тн  < 0 , 0 5 ;  р.\2- 
В 2 а б с . < 0 , 0 5 ) ,  абсолютного уровня эозинофилов, несущих FceR!4 рецептор 
( р л 2 - в 2 а б с  < 0 , 0 5 ) ,  относительного и абсолютного уровня CD23+IgE+ эози­
нофилов ( р А 2 - в 2 о т а < 0 , 0 1 ;  р \ 2 - в 2 а б с  < 0 , 0 1) через 1 2 - 1 5  дней от начала ис­
следования. Статистически значимые различия сохранялись между 
группами через 82-90 дней при сравнении относительного и абсолютно­
го уровня CD23+IgE+эозинофилов (рдз-взотн < 0 , 0 0 1 ;  рлз-взабс < 0 , 0 5 ) .
14. Статистически значимое снижение частоты эпизодов бронхо­
обструкций установлено через 1, 3 и 6 месяцев наблюдения (pi-2<0,001; 
Р2-з<0,01; pi-4<0,001) в сравнении с исходным уровнем после проведения 
КВЧ-терапии, что приводило к достоверному снижению количества доз 
короткодействующих р2-агонистов (pi-2<0 ,0 1 ; рг-з<0,01; pi-3<0 ,0 0 0 1 ; pi. 
4<0,0001). Через 3 и 6 месяцев частота бронхообструкций статистически 
значимо ниже в группе детей, получавших КВЧ-терапию одновременно 
с базисным лечением (рсз-вз<0,05; рсч-в4<0 ,0 0 1 ), достоверные отличия 
между группами выявлены и в отношении доз короткодействующих р2- 
агонистов через 1 месяц от начала лечения (рс2-в2<0,05), и сохранялись 
через 3 и 6 месяцев (рсз-вз<0,01; рс4-в4<0,0001). Количество пациентов, 
применяющие базисную терапию через 3 и 6 месяцев от начала лечения 
в группе детей, получавших КВЧ-терапию, статистически значимо ни­
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же, в сравнении с группой пациентов, которым назначена только базис­
ная терапия (р<0,05). В группе пациентов, где в лечение включали фи­
зиотерапевтический метод, результаты теста A C T  через 1, 3 и 6 месяцев 
достоверно выше, чем у детей группы В, где назначалась только базис­
ное лечение (р с2 -в 2 < 0 ,0 5 ; рсз-вз<0,05; р с 4 -в 4 < 0 ,0 0 1 ). У  детей от 6 до 12  лет 
результат С-АСТ теста через 1 и 6 месяцев статистически значимо выше 
в группе, где проводилась КВЧ-терапия (p c2-B2< 0 ,0 5 ; р с 4 -в 4 < 0 ,0 1 ). При 
изучении функции внешнего дыхания статистически значимые отличия 
между группами установлены при определении MOCas, MOCso и М ОС75 
на 27-34 день, при этом в группе при сочетанном использовании КВЧ- 
терапии с базисным лечением показатели статистически значимо выше 
в сравнении с группой, где использовалась только базисная терапия 
(р<0,05).
15, После проведения КВЧ-терапии установлено достоверное уве­
личение абсолютного уровня CD4+CD25+ Т-лимфоцитов хелперов через 
82-90 дней (pi-завс <0,05). Относительный и абсолютный уровень 
CD19+CD23++ В-лимфоцитов статистически значимо снижался после 
применения этого физического фактора (р ] -2 о тн < 0 ,0 1 ; p i -габс <0,05). Отно­
сительный уровень CD203c+CD63+ и CD203c+IgE+ базофилов статисти­
чески значимо снижался после КВЧ-терапии через 12-15 дней 
(Pcd203c+ cd63+ i-2o th < 0 , 0 1 ; p c D 203c+igE+i-2o ra <0,05). В этой группе детей стати­
стически значимое снижение абсолютного уровня CD203c+IgE+ базофи­
лов установлено через 82-90 дней от начала терапии (p i-3 a6 c .< 0 ,0 5 ) . Ста­
тистически значимое снижение относительного и абсолютного уровня 
эозинофилов (р1-2отн .<0,05; p i -габс <0,01), эозинофилов, несущих FcsRI+ 
рецептор ( p i - 2< 0 ,0 5 ) ,  а также CD23+IgE+ эозинофилов ( p i - 2o m < 0 , 0 5 ; p i -  
2абс.<0 ,0 5 )  зафиксировано на 12-15 день от начала исследования. Уро­
вень IgE-антител к клещу постельному, шерсти кошки и собаки, а также 
к пищевым аллергенам (яичный белок, молоко коровье) статистически 
значимо снижался в группе, где дети получали КВЧ-терапию с базис­
ным лечением, через 82-90 дней от начала терапии (р>0,05).
16. Комбинированное применения ультразвукового воздействия с 
аутосеротерапией приводило к сокращению эпизодов уже через один 
месяц от начала исследования и позволяла сохранить этот показатель на 
низком уровне в течение всего периода наблюдения (pi-2<0 ,0 0 0 1; рз- 
з<0,05; pi-3<0,0001; рм<0,0001; рг-4<0,01; рз-4<0,05). Снижение частоты 
эпизодов бронхообструкций способствовало сокращению использова­
ния короткодействующих (12-агонистов (pi-2<0,05; рг-з<0,05; pi-3<0,001; 
pi-4<0,05). В ходе исследования наблюдалось повышение контроля над 
заболеванием после проведения ультразвука в сочетании с аутосероте­
рапией через 1, 3 и 6 месяцев (pi-2< 0 ,0 0 1; рг-з<0,01; pi-3<0 ,0 0 1 ; pi- 
4<0,0001; рг-4<0,0001; рз-4<0,01) у детей 6-11 лет. Статистически значи­
мые различия с группой сравнения установлены через 1 и 6 месяцев (рс-
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аст2<0,05; рс-аст4<0,001). Пациенты в возрасте 12-18 лет также отмечали 
повышение контроля над заболеванием в обеих группах, однако в груп­
пе, где дети наряду с базисной терапией получали ультразвук в сочета­
нии с аутосеротерапией, эти показатели были статистически значимо 
выше (рлст2<0,05; рлстз<0,01; рдст4<0,00001) через 1 месяц, так и через 3 
и 6 месяцев. Результаты спирометрии продемонстрировали достовер­
ный рост при определении ОФВ] к 82-90 дню от начала исследования в 
группе детей, где проводилась аутосеротерапия в сочетании с ультра­
звуком (pi_2<0,01; pi-3<0,01). Достоверный рост МОС25, МОС50 и МОС75 
наблюдался в течении трех месяцев исследования (р<0,01).
1 7 .  В группе детей, получавших ультразвук в сочетании с аутосе­
ротерапией, уровень CD4+CD25+ Т-лимфоцитов статистически значимо 
снижался в сравнении с исходным показателем (р i-готн <0,05; pi- 
2абс <0,05), в тоже время установлен статистически значимый рост 
CD19+CD23+4 В-лимфоцитов через 12-15 дней (pi-2oth<0,05; рьгабс<0,05). 
Статистически значимые отличия в фенотипе базофилов установлены в 
этой группе детей через 82-90 дней от начала исследования, зарегистри­
ровано достоверное снижение абсолютного уровня CD203c+ базофилов 
(pi-завс <0,05), а также относительного и абсолютного уровня 
CD203c+CD63+ базофилов ( р 1 - з о т н < 0 , 0 5 ;  р 2 - з о ™ < 0 , 0 1  5 р1-3абс. < 0 , 0 1 ;  р2- 
З а б с . < 0 , 0 1), абсолютного уровня CD203c+IgE+ базофилов (р2-забс.<0,05). В 
динамике фенотипа эозинофилов через 82-90 дней наблюдалось досто­
верное снижение уровня эозинофилов (pi-забс <0,05), а также эозинофи­
лов, несущих FcsR T рецептор ( p i -забс <0,05), CD23+IgE+ эозинофилов (pi- 
забс <0,05) в группе пациентов, где наряду с базисной терапией в лечении 
использовалась аутосеротерапия с ультразвуковым лечением. В иссле­
дуемой группе выявлены статистически значимые отличия через 82-90 
дней от начала исследования в динамике уровня IgE-антител к бытовым 
(клещ постельный D. pteronyssinus) (р<0,01), эпидермальным (шерсть 
кошки, шерсть собаки) (р<0,05), пищевым аллергенам (яичный белок, 
коровье молоко) (р<0,05).
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